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1. Sissejuhatus
1.1. Lihiblevaade

Eesti sidame- ja veresoonkonnahaiguste prevent-
siooni juhend p&hineb Euroopa Kardioloogide
Seltsi sidame- ja veresoonkonnahaiguste enne-
tamise juhistel (1) ning tdiendab Eestis kehtivaid
ravijuhendeid - ST-segmendi elevatsiooniga
dgeda miokardiinfarkti Eesti ravijuhendit (2) ja
insuldi Eesti ravijuhendit (3).

Sidame- ja veresoonkonnahaigused (edaspidi
SVH) on Eestis varase (nooremalt kui 65aastaselt)
t66voime kaotamise ja surma peapdhius. Eesti on
SVH suremuselt juhtpositsioonil nii Euroopas kui
ka kogu maailmas. Viimase 20 aasta jooksul pole
markimisvadrset pédret paremuse poole toimunud:
iatkuvalt haigestutakse noorelt ja tédealises vanuses.
Inimeste keskmist oodatavat eluiga on véimalik
pikendada ja tervena elatud eluaastaid lisada just
SVH ennetamisega, mida on veenvalt ngidanud
paljude riikide kogemused.

Varajaste SVH p&hjustatud surmade tattu kaotab
Eesti oma potentsiaalsest inimkapitalist igal aastal
ligi 40 000 eluaastat (s.o. varajaste surmade téttu
elamata j@énud aastad). Mérkimisvadrset kahju
rahva tervisele, samuti majandusele tervikuna
avaldab eelkdige suremus SVHsse enne 65. elu-
aastat - SVH tagajdriel sureb ihe aasta jooksul
véhemalt 250 meest ja 80 naist iga 100 000

inimese kohta. Sotsiaal-majanduslikult murrangu-

SVHsse surnud alla 65aastased 100 000
inimese kohta
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Joonis 1. SVHsse surnud alla 65aastased 100 000 inimese kohta Eesti Statistikaameti

andmetel.



lisel ajal, aastatel 1992-1994 suurenes oluliselt
varajane suremus SVHsse. Hilisematel aastatel on
suremus tfaandunud 1990ndate algusele eelnenud
tasemele, kuid stabiilset ja pidevat véhenemist pole
seni saavutatud (vt jn 1).

SVH preventsiooni juhendi eesmérk on esitada
kogu asjakohane téendusmaterjal selle teema
kohta, et aidata arstidel kaaluda iga diagnostilise
vdi raviprotseduuriga seotud kasu ja riske. Juhend
on abiks igapdevases kliinilises praktikas.

SVH preventsiooni juhendi vajadus péhi-
neb viiel tdhelepanekul:

e SVH on peamine varajase surma p&hjus Eestis;
see on t&htis vaegurluse allikas ja suurendab olulisel
madral tervishoiukulusid;

e pdhjuslik patoloogia on tavaliselt ateroskleroos,
mis tekib varjatult paljude aastate jooksul ning
on simptomite ilmnemisel tavaliselt kaugele are-
nenud;

e surm, miokardiinfarkt ja ajuinsult tekivad sellele
vaatamata sageli jérsku ja enne, kui arstiabi on
kattesaaday; seetéttu pole paljud ravimeetmed
kasutatavad véi on palliatiivsed;

e SVH suur esinemissagedus on tihedalt seotud
eluviisi ja m&justatavate fisioloogiliste teguritega;
o riskitegurite majustamine on selgelt viinud suremuse
ja haigestumuse vihenemiseni, eriti inimestel, kellel
on kas diagnoosimata vai diagnoositud SYH.

Juhendi réhuasetused on jargmised:

e Sidame isheemiatdvest SVH preventsioonini:
miokardiinfarkti, ajuinsuldi ja perifeersete arterite
haiguse etioloogia on sarnane ning hiljutised vuri-

Tabel 1. SVH olulisemad riskitegurid

mused on ndidanud, et mitmed raviviisid ei hoia
gra Uksnes koronaarhaigusi ja revaskularisatsiooni
vajadust, vaid ka insulti ja perifeersete arterite
haigust.

e Et hinnata SVH tekkeriski, on vélja téstatud erine-
vad mitmetegurilised riskimudelid. T66rihm soovitab
kasutada hiljuti vélja téétatud SCORE-mudelit ja riski-
tabeleid. Mudeli pohiméte on see, et riski defineeri-
takse niid kui fataalse kardiovaskulaarse haiguse
tekke absoluutset tdendiosust 10 aasta jooksul.

o Kliinilised prioriteedid: nagu ka 1994. ja 1998.
aasta soovitustes, on arstide esmane prioriteet SVH
diagnoosiga patsiendid ning patsiendid, kellel on suur
risk SVH tekkeks. Riskigrupi patsiente saab kindlaks
teha ka uute visualiseerimismeetodite abil, mis véimal-
davad subkliinilise ateroskleroosi avastamist.

e Kaik uued ja avaldatud teadmised preventiivse
kardioloogia vallas, eriti hiljuti tehtud kliiniliste
uurimuste tulemused nditavad toitumise muutmise,
riskitegurite véhendamise ja teatud ravimite profi-
laktilise kasutamise kliinilist efektiivsust.

SVH preventsiooni juhendi rakendamine on véima-
lik vaid erinevate erialagruppide koostdés riiklikul
tasandil.

1.2. SVH preventsiooni eesmérk

SVH preventsiooni eesmdrgiks on vdhendada
kardiovaskulaarsete atakkide tekke riski ning
seeldbi véhendada enneaegset t166véime kaotust,
pikendada eluiga ja parandada elukvaliteeti.

Tabelis 1 kirjeldatud tegurid mé&jutavad iksteist
ning selle tulemuseks on erinevatel isikutel erinev

Elustiil

Biokeemilised ja fiisioloogilised tegurid

Individuaalsed tegurid

Ebatervislik dieet
Suitsetamine
Ebapiisav fuusiline aktiivsus

Arteriaalne hupertensioon

Uldkolesterooli (LDL-kolesterooli) suur sisaldus
Véike HDL-kolesterooli sisaldus

Suur triglitseriidide sisaldus
Huperglikeemia/diabeet

Vanus

Sugu

SVH pereanamnees
SVH isiklik anamnees
Geneetika

Ulekaalulisus/rasvumine
Suurenenud trombogeensus
Suurenenud kroonilise poletiku markerid
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riskiprofiil. Seetdttu tuleb iga isiku puhul p&érata
suurt téhelepanu kaigi riskitegurite hindamisele ja
sobivaimate riski véhendavate meetmete valikule.

1.3. Preventsiooni strateegiad

Preventsiooni kolm komponenti:

e Populatsioonistrateegia, mis keskendub kogu rah-
vastikule, elustiili ja keskkonnamajuga seonduvatele
teguritele, samuti sotsiaalsetele ja majanduslikele
pohjustele, millele tugineb koronaarhaiguse laial-
dane levimus.

e Suure riski strateegia, mis keskendub suure
riskiga isikute leidmisele ja nende riskitegurite
mdjustamisele.

e Sekundaarse preventsiooni strateegia, mis kesken-
dub tegevusele juba haigestunud isikutega véhen-
damaks neil korduva SVH ataki tekke riski ning
aeglustamaks juba diagnoositud haiguse kulgu.

Neist esimene komponent puudutab kogu ihiskonda
ja selle funktsioneerimise véga erinevaid aspekte,
kaks viimast on igapdevase ravidiagnostilise 166
lahutamatuks osaks. Preventiivne tegevus on kdige
tdhusam, kui see on suunatud suurima riskiga ini-
mestele.

1.4. SVH preventsiooni prioriteedid kliini-
lises praktikas

e Koronaartdve, perifeersete arterite haiguse ja
tserebrovaskulaarse aterosklerootilise haiguse
diagnoosiga patsiendid.

e Asimptomaatilised isikud, kellel on suur risk
aterosklerootiliste SVHde tekkeks jargmistel ph-
justel:

- mitme erineva riskiteguri koosesinemine, mille tule-
musena on fataalse SVH tekke risk 10 aasta jooksul

(véi prognoosituna 60. eluaastaks) >5%;
-mdrgatavalt kérgenenud iksikute riskitegurite tase:
kolesterool >8 mmol/I, LDL-kolesterool >6 mmol/I,
vererdhk >180/110 mm Hg;

-1l iipi diabeet ja | tiipi diabeet koos mikroalbumi-
nuuriaga.

o Isikud, kelle lghisugulased on

- patsiendid, kellel on varakult tekkinud atero-
sklerootiline SVH;

- véiga suure riskiga asimptomaatilised isikud.

Soovitatavate meetmete téhendust kasitletakse
pé&hijalikult ravijuhendi alljgrgnevates peatiskki-
des.

Soovitatud SVH preventsiooni meetmed raja-
nevad tdenduspdhise meditsiini kontseptsioonil,
mis on tdnapdeval ravidiagnostilises tegevuses
ldtunnustatud. Téenduspshist meditsiini madrat-
letakse kui kéesoleva parima tdendusmateriali
tapset, sénaselget ja arukat kasutamist raviotsuste
tegemisel konkreetsetel patsientidel (4, 5).

2. Riski hindamine

Asimptomaatiliste, véliselt tervete inimeste puhul
l&htub preventiivne tegevus SVH ildriski tasemest.
Tuleb teha kindlaks suurima riskiga inimesed, kelle
puhul on oodata suurimat efekti elustiili muutustest
ja medikamentoossest ravist.

Uldise SVH riski hindamine néitab, kui suure
tdendosusega voib uuritaval isikul vélja kujuneda
fataalne kardiovaskulaarne haigusjuht konkreetse
ajavahemiku jooksul.

Tabel 2 illustreerib, miks ei tohi hinnata riski vaid
the riskiteguri pdhjal, naiteks kolesterooli véartus
eraldi ei kajasta piisava tépsusega konkreetse
isiku riskiprofiili; naisel Uldkolesterooli tasemega

Tabel 2. Erinevate riskitegurite koosmoju ndited

Sugu Vanus Kolesterool Siistoolne vererohk Sur:isnzta- Risk
(mmol/l) (mm Hg) (%)
Naine 60 8 120 0 2
Naine 60 7 140 + 5
Mees 60 6 160 0 8
Mees 60 5 180 + 19




8 mmol/I voib olla iiheksa korda véiksem risk kui
mehel ildkolesterooli tasemega 5 mmol/|, kui vimane
ka suitsetab ja tal on arteriaalne hipertensioon.
Praegu kasutatakse dldriski hindamiseks SCORE
(Systematic Coronary Evaluation) riskitabelite sis-
teemi (vt tabel 3). SCORE riski ennustamise siisteem
on vélja t66tatud Euroopa prospektiivsete uurimuste
admekogumi p&hjal ja hdlmab 200 000 inimest,
3 miljoni isikuaasta jglgimist ja Gle 7000 fataalse
kardiovaskulaarse ataki (6). SCORE arvestab jérg-
misi riskitegureid: sugu, vanus, suitsetamisharjumus,
siistoolne vererdhk, ildkolesterool véi kolesterooli/
HDL-kolesterooli suhe. Sellest |&htudes on véimalik
prognoosida fataalse SVH riski 10 aasta jooksul.

SCORE tabeli véimalused:

o SCORE tabel vaimaldab hinnata individuaalset SYH
surmariski otse tabeli jérgi, ilma kalkulatsioonideta;
e vaatamata sellele et enamikul noortest inimestest
on SVH risk véike, véib see aastatega suureneda.
Tabelit véib kasutada selleks, et prognoosida
riski muutust seoses vanuse suurenemisega. Kuna

riskitegurite tase voib ka aastatega muutuda, vaib
ildrisk suureneda prognoositust rohkem;

e tabel vdimaldab vérrelda naiteks sama vanuse,
500, sistoolse réhu ja Uldkolesterooliga suitsetaja
ja mittesuitsetaja relatiivset riski;

e tabelit véib kasutada demonstreerimaks Ghest
riskikategooriast teise liikumise véimalust, néiteks
juhul, kui vuritav loobub suitsetamisest véi véhen-
dab méne teise riskiteguri m&ju.

SCORE tabeli kasutamise juhised
Et hinnata isiku kardiovaskulaarse surma ildriski
j@rgneva 10 aasta jooksul, leidke isiku soole, suit-
setamisharjumustele ja vanusele vastav ruut. Leidke
tabelis lahter, mis on |dhim tema siistoolse verershu
(mm Hg) ja ildkolesterooli (mmol/1) védrtustele.
Eluaegse riskitegurite maju all olemise tulemust
v6ib néha, kui liikuda tabelis kérgema vanuse
lahtritesse Ulespoole. Seda vétet véib kasutada
nooremaid inimesi néustades.
Véikse riskiga inimestele tuleb ndu anda, et nad
silitaksid oma véikse riski seisundi. Maksimaalset

Tabel 3. SVH 10 aasta surma risk Euroopa suure riskiga piirkondades (sh Eestis) soo, vanuse,
sistoolse vererohu, iildkolesterooli ja suitsetamisharjumuste jérgi
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téhelepanu tuleb pédrata inimestele, kelle riskitase
on 5% v&i kdrgem véi kes saavutavad selle taseme
keskeas.

Mé&aramaks inimese suhtelist riski, vérrelge
tema riskikategooriat sama vana ja samast soost
miftesuitsetava inimese omaga, kelle vereréhk on
<140/90 mm Hg ja ildkolesterool <5 mmol/I.

Tabelit véib kasutada ka selleks, et néidata riski-
tegurite muutumise tulemusena Ghest riskikategooriast
teise Uleminekut, naiteks kui inimene loobub suitse-
tamisest v&i véhendab teisi riskitegureid.

SVH ildrisk véib olla suurem tabelis néi-
datust jargmistel juhtudel:

e kui inimene l&heneb jdrgmisele vanuserihmale;
e asimptomaatilistel isikutel, kellel esinevad
mitteinvasiivsetel piltdiagnostilistel uuringutel
(nt kompuutertomogradfia, ultraheli) ateroskleroosi
tunnused;

e inimestel, kellel on tugev perekondlik eelsoodumus
varajase SVH tekkeks;

e madala HDL-kolesterooli tasemega isikutel, kellel
on suurenenud triglitseriidide sisaldus, véhenenud
glikoositaluvus ja kérgenenud C-reaktiivse valgu,
fibrinogeeni, homotsiisteiini, apolipoproteiin B v&i
Lp(a) tase;

o ilekaalulistel ja istuva eluviisiga inimestel.

3. Riskitegurid ja nende méjutamine
3.1 Tervislik toitumine ja dieet

Tervislik toitumine on SVH Uldriski véhendamise
lahutamatu osa. Oige toitumine vihendab riski
mitme mehhanismi kaudu, naiteks kehakaalu nor-
maliseerimine, vererdhu alandamine, toime lipiidi-
dele, veresuhkru kontroll ja fromboosisoodumuse
véhendamine.

3.1.1. Toidutarbimise trendid Eestis

Statistikaameti leibkonnauurimuste andmete jargi
ostetakse Eestis koguse poolest kdige rohkem
kartulit, piima, leiba, saia ja suhkrut. Isetoodetud
voi tasuta saadud toidust tarbitakse rohkem kartulit,

taispiima, mahlu ja hoidiseid ning kapsast, porgan-
dit ja 6unu. Eestlaste peamiseks toiduks v&ib seega
pidada kartulit, piima ja leiba. Uksikute kaupade
puhul saab vélja tuua tarbimisharjumuste muutu-
mise. Naiteks véi asemel on hakatud tarbima hin-
nalt odavamat margariini ja taimeali. Viimasel viiel
aastal on véhenenud aga ka leiva-saia, kartuli ja
vihesel madral ka kala tarbimine. Puu- ja kéégivilja
tarbimist voib seostada aasta saagikusega. Mér-
gatavalt on kasvanud liha, eriti linnuliha tarbimine.
Véahe, kuid pidevalt on kasvanud ka kohupiima ja
juustu tarbimine (7).

Maailma Terviseorganisatsiooni soovitatav kédgi-
viliade, puuviliade ja marjade tarbimine pé&evas
peaks olema iile 500 g. Eestis leibkonnauurimuste
alusel on see alla 260 g (7).

3.1.2. Toidu ja toitumise seos SVHga

Ligikaudu 1/3 SVHst on seotud tasakaalustamata
toitumisega (8). Esialgse analiitsi kohaselt pohjus-
tab tasakaalustamata toitumine 4,6% kaigist t66-
vaimetuse ja vaegurluse tattu kaotatud eluaastaist
Euroopa Liidus (9).

SVH toitumisalasteks riskiteguriteks on véhene
puu- ja kédgiviljade ning marjade tarbimine, soola
ja killastatud rasvade ning kange alkoholi liig-
tarbimine, kiudainete véhesus toidus ja tasakaalus-
tamata toitumisest tingitud tlekaalulisus (10). Lisaks
tavapdrastele toidusoovitustele peaks téhelepanu
juhtima ka teistele kardiovaskulaarset riski véhen-
davatele toitudele, nagu pahklid, soja, ladtsed, tee,
kiiislauk jms. Puu-ja kéégiviljade kaitsvad omadu-
sed on fingitud nende antioksiidantsest aktiivsusest,
immuunsisteemi stimuleerivate ensiimide modu-
latsioonist, kolesterooli metabolismi muutmisest,
steroidhormoonide metabolismi modulatsioonist,
vererdhu alandamisest ja ka antibakteriaalsetest
omadustest. Puu- ja kéégivilja tarbimine vahemalt
5 portsjonit (1 portsjon on ca 100 g) péevas
vihendab kroonilistesse haigustesse haigestu-
mise tdendosust kuni 20%. Uks portsion puu- ja
kédgivilia pdevas tavapérasest rohkem alandab
riski haigestuda SVHsse 4% ja infarkti 6%, aidates



alandada kérget verershku.

Leiva osa krooniliste haiguste ennetusel seosta-
takse eelkdige tdisteratoodete kiudainete sisaldu-
sega, kaitsva mehhanismina on ildkolesterooli ja
LDL-kolesterooli alandamine ja ka antioksidantsed
omadused.

Kalast tulenevat peamist kasu tervisele seos-
tatakse oomega-3 rasvhapetega, mis suurenda-
vad HDL-kolesterooli sisaldust ja véhendavad
lipoproteiinide kontsentratsiooni, parandavad
endoteeli funktsiooni ja arterite elastsust; samuti
oluliste vitamiinide (D-vitamiin) ning mineraalainete
ja mikroelementide sisaldusega (jood ja seleenium).
Oomega-rasvhappeid sisaldavaid ravimpreparaate
voib kasutada miokardiinfarkti jérel sekundaarses
preventsioonis lisaks standardravile (statiinid,
tromboosi profilaktikas kasutatavad ravimid,
beeta-adrenoblokaatorid, AKE inhibiitorid), samuti
hipertriglitserideemia korral (11).

Sinnikaalu ja kuni aastase vaikelapse kaalu
seost krooniliste haigustega on ndidatud mitmetes
epidemioloogilistes uuringutes. Ebatervislike toitumis-
harjumuste kujunemisel lapseeas, sh imiku véhesel
rinnapiimaga toitmisel, on téestatud seos krooniliste
haiguste tekkimisega t&iskasvanueas (12).

Optimaalseks toitumise strateegiaks peetakse
suunda kogu rahvastikule, mitte ainult nendele, kel on
suurem haigestumise risk. Seejuures peavad kindlasti
olema kaasatud ka toidutédstuse spetsialistid, et suu-
nata tootearendust tervislikumate foodete viljatésta-
misele. Kdige t8husamad toitumise sekkumismeetmed
on |6imitud, multidistsiplinaarsed, laialdase I&henemi-
sega ja suunatud erinevatele tasanditele: Gksikisikule,
paikkonnale, keskkonnale ja poliitilisele majule.

3.1.3. Uldised soovitused tervislikuks
toitumiseks

Toitumine peab olema mitmekilgne ja normaalse
kehakaalu séilitamiseks peab energiavajadus olema
kohandatud organismi energiakuluga. Soovitada
tuleb puu- ja kéégiviljade, marjade, téisteratoodete
ja leiva, vihese rasvasisaldusega piimatoodete ning
kala ja véherasvase liha tarvitamist.

Kaitsvad omadused on kalaslil ja oomega-3 rasv-
hapetel. Rasvad ei tohi moodustada iile 25 -30% toi-
duenergiast ja killlastatud rasvad ei tohi iletada sel-
lest kolmandikku. Kolesterooli tarbimine peab jaéma
alla 300 mg péevas. Killastatud rasva vaib osaliselt
asendada liitsisivesikutega kédgiviljadest, osaliselt
mono-ja polikillastamata rasvadega mereandidest.

Véhendada soola tarbimist. Selleks soovitada
patsiendil mitte lisada soola valmistoidule, kasutada
kodusel toiduvalmistamisel soolata maitseainesegu-
sid ning valmistoodete ja toidukaupade ostmisel
pddrata tdhelepanu toidu soolasisaldusele.

Arteriaalse hiipertensiooni, diabeedi ja hiper-
kolesteroleemia véi teiste diislipideemiatega pat-
siendid peaksid dieedi ille néu pidama spetsialis-
tiga - kardioloogi, endokrinoloogi véi erivéliadppe
saanud dega.

3.1.4. Véimalikud meetmed toitumisharju-
muste kujundamisel ja parandamisel

e Puu- ja kédgiviljade tarbimise edendamise
programmid, kus soovitatakse siia véhemalt 500
grammi puu- ja kédgivilja iga péev.

e Puuviljaprojektid koolides ja téskohtadel.

e Inimeste (patsientide) toitumisharjumuste muut-
mise vdimaluste selgitamine.

o Riiklikult vélja té&tatud toitumissoovituste ja toidu-
soovituste propageerimine ning sidamesdbraliku
toidu valmistamise dpetamine.

o Tervisliku toitumise néustamisteenuste arendamine
riskirihmadele. Tegevus sisaldab nii rtithmanéusta-
mist kui ka individuaalset ndustamist riskiteguritega
isikutele vai patsientidele (kdrge vererdhk, vere suur
lipiidisisaldus, diabeet jne).

3.1.5. Toitumisharjumuste parandamise
kaheksa kéige olulisemat eesmérki

3.1.5.1. Killastatud ja transrasvhapete
tarbimise véhendamine

Eesmdrk on saada viéhem kui 10% energiast killas-
tatud rasvast ja véhem kui 2% trans-rasvhapetest.
Suur kogus kiillastatud ja transrasva suurendab
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kolesteroolisisaldust ja suurendab mérgatavalt SVH
ohtu. Inimeste suur kolesteroolisisaldus veres suuren-
dab suitsetamise ja kérge verershu ohtlikku m&ju
SVH levikule. Suund tuleb vétta sellele, et toiduahe-
las esinevad killastatud rasvad ja transrasvhapped
asenduksid kiillastumata mono-ja polikillastamata
rasvhapetega:

e piirata/kontrollida rasvade tarbimist (mitte ile
25-30% pd&evasest energiast) ja asendada enamik
killastatud rasvadest kijllastamata taimsete &lide ja
pehmete margariinidega;

e asendada rasvane liha ja lihatooted ubade,
l&atsede jt kaunviljadega, kala, linnuliha ja vahe-
rasvase lihaga;

e kasutada piima ja piimatooteid (keefiri, jogurtit ja
juustu), mis on vihese rasva- ja soolasisaldusega.

3.1.5.2. Puu- ja kéégiviljade tarbimise
suurendamine

Eesmark on tarbida véhemalt 500 grammi puu- ja
ksédgivilju péevas. Kasutada erinevaid, eelistatavalt
vdrskeid ja kohalikke puu- ja kédgivilju mitu korda
pdevas, kokku véhemalt 500 g p&evas (13).

3.1.5.3. Soolatarbimise viéhendamine
Eesmark on véhendada soolatarbimist kuni 5 gram-
mini p&evas. Pidev péevase tarbitava soola koguse
véhendamine alandab vererdhku ja vahendab
SVHsse haigestumise ohtu nii normaalse kui ka
kérge verershuga inimestel.

3.1.5.4. ,Vabade” suhkrute osa véhen-
damine

Valida véhese suhkrusisaldusega toite ning scdstli-
kult tarbida rafineeritud suhkrut, piirates magusate
jookide ja kompvekkide osa. Sita leiba, teravilja,
tgistera pastatooteid, riisi, tatart véi kartuleid mitu
korda péevas.

3.1.5.5. Kehamassi indeksi alandamine /
normi piirides hoidmine

Rasvumine ja tlekaalulisus suurendavad SVHsse
ning insuliinisdltumatusse suhkurtéppe haigestu-
mise ohtu. Eesmérk on kehamassi indeksi véartus

23-28 kg/m? ja kehalise aktiivsuse taseme téus.
Téhtis on saavutada PAL (ngitab kogu kulutatud
energia ja pbhiainevahetusele kulunud energia
suhet) tase 1,75.

Rasvumist saab ennetada tervislikuma toitumise
ja kehalise aktiivsuse suurendamisega. Isegi 30
minutit méodukat likumist pdevas avaldab SVH
ohule markimisvadarset moju.

3.1.5.6. Kasutada tervislikke toiduvalmista-
mise viise

Avurutada, kiipsetada véi keeta, et véhendada lisa-
tava rasva (eriti kiillastatud) hulka toidu valmistamisel.
Tihti esineb kddgiviliade ilekuumutamist, pikaajalist
termilist t6&tust suures hulgas keeduvees. Vaimalikult
viéthendada toidu taaskuumutamist, mis omakorda
alandab toitainete sisaldust tarbitavas toidus.

3.1.5.7. Edendada rinnapiimaga toitmist ning
ohutu ja kiillaldase lisatoidu andmist alates 6. elukuust.
Soodustada rinnapiimaga toitmist kogu esimese elu-
aasta jooksul.

3.1.5.8. Mé6dukus alkoholi tarbimisel
Sage ja rohke alkoholitarvitamine koormab
sidant, téstab vererdhku ja suurendab keha-
kaalu. Sidame seisukohast on k&ige turvalisem
kasutada alkoholi harva ja korraga véikestes
kogustes. Naised ei tohiks tarvitada ile Ghe,
mehed ile kahe napsu pdevas (13). 1 naps =
12 cl veini v6i 4 cl viina véi vdike pudel lahjat
lut.

SVH-le ohtlikum on alkoholi liigtarbimine, n-&
nédalapdevade arvestuslikku kogust ei saa konver-
teerida nédalavahetusse, péevane maksimaalne
alkoholiannus on 5 annust.

3.2. Suitsetamine

Suitsetamine on véga oluline tervist kahjustav tegur:
pikaajalistel suitsetajatel pohjustab suitsetamine
umbes 50% ennetatavatest surmadest, millest
pooled on seotud SVHga. Eesti inimestest suitsetab
ligikaudu iga kolmas téiskasvanu. Viimastel aastatel



on suitsetajate arv pisinud muutusteta, kuid hdiri-
vaks osutub suitsetamise suurenenud levik naiste ja
alaealiste hulgas. Traditsiooniliselt on Eestis levinud
sigaretisuitsetamine, kuid tuleb arvestada, et muud
tubakatarbimise meetodid on niisama ohtlikud.

Kaiki suvitsetajaid tuleb julgustada pisivalt
loobuma nikotiini tarvitamisest. Inimesi tuleb teavi-
tada, et suitsetamine on haigus - nikotiiniséltuvus,
mis on pohimétteliselt narkomaania. Suitsetamise
véljaravimiseks tuleb probleemsetel haigetel kasu-
tada eriarstide (kopsuarstide, sidamearstide) abi,
sellekohaselt véljadpetatud perearstide ja -6dede
tegevust ning spetsiaalseid suitsetamisest loobumise
kabinette.

Suitsetamisest loobumise néustamise
kabinetid

e |da-Tallinna Keskhaigla AS, tel 1900

o Pohja-Eesti Regionaalhaigla SA, tel 697 1049,
697 2063, 697 2033

e Tartu Ulikooli Kliinikumi SA, tel 731 9359,
731 8910, 731 8900

e Rapla Maakonnahaigla SA, tel 489 0710,
489 0711

e P5lva Haigla AS, tel 799 9171

e |da-Viru Keskhaigla SA, tel 334 4300

e Lagnemaa Haigla SA, tel 5343 0707

e Viljandi Haigla SA, tel 435 4252, 435 2053
e Tdstamaa Tervisekeskus, tel 447 1940

e Lduna Eesti Haigla AS, tel 786 8569,
786 8595

e Jogeva Haigla SA, tel 776 6220

e Valga Haigla AS, tel 766 5100

e Kuressaare Haigla SA, tel 452 0115

e Paérnu Haigla SA, tel 447 3300

Kabinettide ajakohastatud loetelu on toodud veebi-
aadressil www.tai.ee.

Suitsetamisest loobumise néustamine ja spetsiaalsete
ravimite tarvitamine peab toimuma meditsiinilise
kontrolli all. Léhiaastatel on soovitatav laiendada
v&itlust suitsetamisharjumuse leviku vastu. Selle tege-
vuse Uhe péhilise osana on soovitatav laiendada

meditsiinilist ndustamist suitsetamisest loobumisel
ja patsiendikoolitust selliselt, et igas maakonnas
oleks véhemalt iiks erialane ndustamiskeskus. Tuleb
toetada seaduslikke meetmeid - tubakaseadusel
ja selle rakendusseadustel on suur osa suitsetamise
vastu suunatud meditsiinilise tegevuse toetamisel.

Soovitused suitsetamisest loobumise
néustajale
Tehke sistemaatiliselt igal véimalusel kindlaks k6ik
suitsetajad.
Tehke kindlaks patsiendi séltuvuse aste ja valmis-
olek suitsetamisest loobuda.
Soovitage tungivalt kéigil suitsetajatel suitsetamisest
loobuda - motivatsiooni tekitamine on esmatdhtis
ilesanne.
Leppige kokku suitsetamisest loobumise strateegia,
sealhulgas kditumuslik néustamine, nikotiinasendus-
ravi ja/véi farmakoloogiline ravi.
Leppige kokku jcirelkontrolli visiitide graafik.

Ei tule karta aja- ega rahakulu suitsetamisest
loobumisel - haigusriski véhenemine ja tervena
elatud aastad kaaluvad need kulud iles!

3.3. Kehaline aktiivsus

Kehaline inaktiivsus on aterotrombootiliste vereringe-
haiguste oluline riskitegur (14-16) ning tundlik hai-
gestumuse ja suremuse prognostiline tunnus (17, 18).
Kehaline aktiivsus ja sellest tulenev kehaline vaimekus
vihendab tdenduspdhiselt haigestumust ja suremust
vereringehaigustesse eeskétt sidame isheemiatéve,
arteriaalse hipertoonia ja ajuinsuldi osas (19).

Kehalisel véimekusel, mida iseloomustab vere-
ringe suur funktsionaalne reserv, on otsene ennetav
tdhendus veresoonte kahjustuste tekkes ning see
avaldab kaudset positiivset moju teiste vereringe-
haiguste riskitegurite méjustamise kaudu. Regu-
laarne kehaline aktiivsus véhendab vereplasma
LDLkolesterooli ja triglitseriidide sisaldust ning
suurendab HDLkolesterooli sisaldust. Uurimused
on ndidanud kehalise aktiivsuse positiivset méju
arterite endoteeli funktsioonile (20) ja oksidatiivse
stressi nditajatele (21).
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Kehalisel aktiivsusel on oluline osa ka vereringe-
haigustega patsientide mittemedikamentoosses
ravis. Optimaalne kehaline koormus parandab vere
fibrinoltitilisi omadusi, véhendab trombotsiiiitide
agregatsiooni, alandab arteriaalset vererdhku
ja vereplasma homotsiisteiini taset (22). Sidame
isheemiatdve haigetel véib optimaalse kehalise
koormusega suurendada haigete koormustaluvust,
parandada nende elukvaliteeti ja véhendada sure-
must 20-25% (23, 24).

Kehalise aktiivsuse suurendamine rahvastiku
kaigis vanuserihmades, riskikontingendil ja vere-
ringehaigustega patsientidel on SVH primaarse ja
sekundaarse ennetuse oluline osa.

Praktilised soovitused

Kehalise véimkuse edendamiseks, mis tagaks
SVH primaarse ja sekundaarse ennetuse, tuleb
rakendada regulaarset kehalist aktiivsust, mille
intensiivsus ja maht on optimaalsed konkreetsele
isikule (25-27).

Kehalist aktiivsust tuleb propageerida kaigis
vanuserthmades ning kaiki patsiente ja riskirthma
inimesi tuleb oskuslikult julgustada ja toetada
kehalise aktiivsuse ohutul suurendamisel tasemeni,
mis on seotud védikseima SVH riskiga. Kehalise
koormuse liikidest tuleks eelistada kestvat ning
suuremat hulka lihaseid hélmavat aeroobset tege-
vust - kéndimist, jooksu, jalgrattasditu, suusatamist,
koormusdrenazéére ja teisi vastupidavust arenda-
vaid spordialasid.

Kuigi eesmérk on vdhemalt pool tundi fuusilist
aktiivsust enamikul nédalapéevadel, on ka méadu-
kamal aktiivsusel kasulik m&ju tervisele. Otstarbe-
kam on treenida sagedamini ja vaiksema intensiiv-
susega kui harva ja suurema koormusega.

Info likumisravi rihmade kohta on kéttesaadav
maakondade siidametervise-kabinettides.

Kehalise aeroobse véimekuse arenda-
mine

Sdilitav kehaline aktiivsus:

20-60 minutit aeroobset treeningut 1-2

korda nédalas.

Arendav kehaline aktiivsus:

20-60 minutit aeroobset treeningut 3-5 korda
nédalas.

Intensiivsus: 60-90% sidameléégisageduse ealli-
sest maksimumist,

50-85% hapniku tarbimise (VO2 max) maksi-
mumist.

Sidame 66gisageduse ealine maksimum =
220 - vanus véi 205 - V2 vanus.

Uks kehaline treening peaks kulutama iile 300 kcal
energiat.

Treening peaks sisaldama eelsoojendust (~10%
planeeritud ajast), péhiosa (80% ajast) ning
I6petavat ja taastumist soodustavast osa (~10%
ajast] (28).

SVH diagnoosiga patsientide puhul peavad
nduanded l&dhtuma igakilgse kliinilise uurimise
(sh koormustesti) tulemustest. Patsientidel on soo-
vitav osaleda juhendatud ja vereringe monitoorin-
guga liikumisravirihmades v&i kasutada koduseid
treeningukavasid (29, 30).

Simptomite nagu valu, ebamugavustunne,
pearinglus, 8hupuudustunne jt teke viitab valele
koormuse infensiivsusele. Soovitatav on rakendada
regulaarset tervisekontrolli ja kehalise voimekuse
objektiivset hindamist koormustestide abil, et
tagada rakendatud programmide optimaalne
tulemus ja ohutus (31).

Kehalise aktiivsuse tervist edendav ja haigusi
ennetav mdju on tagatud tervist kahjustavate
méjurite (suitsetamine, alkohol, ekstreemsed kesk-
konnategurid jt) véltimise korral.

3.4. Arteriaalne hilpertensioon

SVH risk suureneb pidevalt, kui vererdhk tduseb
normivédrtustest kérgemale. On teada, et vererdhu
ja SVH suremuse vaheline seos on lineaarne isegi
siis, kui sistoolne verershk (SVR) on langetatud
kuni 110 mm Hg ja diastoolne (DVR) 70 mm Hg.
Antihipertensiivse medikamentoosse ravi alustamise
otsus ei sdltu aga mitte ainult hipertensiooni diag-
noosist, vaid hinnata tuleb ka kaasuvate riskitegurite



olemasolu (suitsetamine, hiperkolesteroleemia,
varane SVH perekonnas) ning elundikahjustuse
esinemist (vasaku vatsakese hipertroofia, une-
arteri seina poksenemine, seerumi kreatiniini tdus,
proteinuuria ja reetina hemorragia véi eksudaat).
Juba diagnoositud SVHga (nt miokardiinfarkt,
stenokardia, krooniline sidamepuudulikkus,
pdrgarterite revaskularisatsioon, aju transitoorne
isheemiline atakk, ajuinsult, neerupuudulikkus jne)
patsientidel séltub antihiipertensiivsete ravimite
valik kardiovaskulaarsest pdhihaigusest.

Vererdhu alandamise juhised asimptomadtilistele
inimestele on toodud joonisel 2. Medikamentoosset
ravi tuleb alustada kohe, kui siistoolne vererdhk
(SVR) on pidevalt >180 mm Hg ja/véi diastoolne
vererdhk (DVR) on >110 mm Hg.

Medikamentoosset ravi vajavad ka isikud,
kellel on suur risk SVH tekkeks ning SVR pisivalt
>140 mm Hg ja/véi DVR 290 mm Hg. Neil pat-
sientidel tuleb kasutada ravimeid vererdhu alan-
damiseks vadrtuseni <140/90 mm Hg, diabeedi-
haigetel on sihtvéértused veelgi madalamad.

Kui tksikud erandid vélja arvata, ei vaja
medikamentoosset ravi inimesed, kellel on siistoolne

vererdhk <140 mm Hg ja/véi diastoolne vererdhk
<90 mm Hg.

Mittemedikamentoosne ravi on néidustatud k&igile
arteriaalse hiipertensiooniga patsientidele ning neile
tuleb selgitada, et vererdhu ohjamiseks vajalike ravi-
mite arv ja doosid séltuvad mittemedikamentoosse
ravi edukusest.

Eluviisi m&justamise hulka kuuluvad kehakaalu
langetamine ilekaalulistel, pdevase keedusoola
tarvitamise véhendamine alla 5 grammini p&evas,
karskus vai alkoholi tarvitamine kuni 30 g pdevas
meestel (1-3 klaasi veini) ja kuni 20 g p&evas
naistel ning regulaarne kehaline aktiivsus istuva
eluviisiga isikuil. Suitsetajatel tuleb suitsetamisest
loobuda, kuna teadaolevalt t&stab tubakasuits
vererdhku p&evasel ajal ning méjutab negatiivselt
antihiipertensiivsete ravimite toimet.

3.4.1. Medikamentoosne ravi

Kérgverershktdve diagnoosimise ja ravitaktika vali-
kul tuleb arvestada nii sistoolse kui ka diastoolse
vererdhu vadrtusi. Antihipertensiivsed ravimid ei
peaks mitte ainult efekfiivselt verershku langetama,

Fataalse SVH absoluutne

Fataalse SVH absoluutne

risk <56%
ilma elundikahjustuseta
DVR 90-109 mm Hg
jalvoi
SVR 140-179 mm Hg

risk <56%
koos elundikahjustusega
DVR 2 90 mm Hg
jalvoi
SVR = 140 mm Hg

SVR = 140 mm Hg

Fataalse SVH DVR = 110
absoluutne mm Hg
risk =2 5% ja jalvoi
DVR = 90 mm Hg SVR 2180 mm Hg
jalvai

!

Eluviisi muutused mitme
kuu jooksul koos

Eluviisi muutused ja

Eluviisi muutus ja

medikamentoosne Eluviisi muutused ja

korduva vererdhu medikamentoosne ravi** ravi** medikamentoosne
mo&btmisega ravi** kohe ja
soltumata Uldriskist
| | Eesmargid:
Vererdhk DVR 90-94 DVR = 95 <140/90 mm Hg kaigil suure riskiga isikutel
<140— jalvei jalvi <130/80 mm Hg diabeediga patsientidel

149 mm Hg SVR 140-149 SVR 150
mm Hg 2 mm Hg

! l !

Eluviisi muutuste
suurendamine;

Medikamen-

Eluviisi muutuste toosne ravi** ja

jargimine medikamentoosne| |eluviisi muutuste
ja iga-aastane ravi, suurendamine
kontroll kui patsient

seda eelistab

*Suur fataalse SVH risk > 5% 10 aasta jooksul voi 60.
eluaastaks prognoositud risk ile 5%. See vastab varem
kasutatud 20% Uihendatud koronaarsete seisundite
absoluutsele riskile (Framinghami tabeli jargi).

** Kaaluda sekundaarse hiipertensiooni pohjuseid.
Vajaduse korral suunata spetsialisti konsultatsioonile.

TAHELEPANU! Normaalse v&i normivahemiku tilempiiril
vererdhuga (130—139/85-89 mm Hg) isikud peaksid saam:
antihlpertensiivset ravi, kui neil on anamneesis ajuinsult,
SVH voi diabeet.

Joonis 2. Vererdhu alandamise juhised asimptomaatilistel isikutel. SVH absoluutset suremuse riski*
hinnatakse SCORE tabeli abil. SVH suremuse riski hindamiseks kasutada esimest kabinetis méodetud

vererohu vidrtust”.
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Arvestada: verer6hu vaartused enne ravi alustamist + riskitegurite
ja sihtelundite kahjustus

Valida tuleb 2 ravistrateegia vahel

Uks ravim
vaikese doosina

Sama ravim Uus'ravim

maksimum- vaikese doosina
doosis

2 ravimi kombinatsioon
vaikese doosina

Kui vererdhk ei normaliseeru/\
Sama kombinatsioon Lisada

maksimumdoosidena  kolmas ravim

/‘ Kui vererdhk ei normaliseeru \/

Kahe-kolme
ravimi
kombinatsioon

Maksimumdoosis
monoteraapia

Monoteraapia versus kombineeritud ravi

Joonis 3. Hiipertensiooni ravistrateegiad.

vaid neil peaks olema ka soodne ohutusprofiil
ning kardiovaskulaarset haigestumust ja suremust
viéhendav toime.

Nendele tingimustele vastavad viis ravimi-
rihma:
e diureetikumid,
e beeta-adrenoblokaatorid,
e AKE inhibiitorid,
e kaltsiumikanali blokaatorid,
e angiotensiin || antagonistid.

Alfa-1-blokaatorite kasutamist véib kaaluda vane-
maealistel meestel, kui kaasneb healoomuline
prostata adenoom. Kombineeritud ravile tuleks ile
minna, kui esialgu m&ératud ravimiga ei saavutata
piisavat vererdhu langust. Ravimiklassi vahetamine
on néidustatud tésiste kérvaltoimete korral.

Antihpertensiivse ravi alustamisel on soovitatav
valida kahe strateegia vahel: sobib kas mono-
teraapia voi vaikeses annuses kombinatsioonravi
diureetikumiga (vt jn 3).

Kombinatsioonides véib kasutada kaiki ravimi-
rihmi (vt jn 4), kuid eelistada tuleks erineva
toimemehhanismiga, efektiivseid ja hdsti talu-
tavaid kombinatsioone.

Kolme ravimi
kombinatsioon
efektiivses doosis

Téestatud efektiivsuse ja hea talutavu-
sega kombinatsioonid on jérgmised:

1. Divreetikum koos beeta-adrenoblokaatori AKE
inhibiitori véi angiotensiin Il antagonistiga.

2. Beeta-adrenoblokaator koos pikatoimelise
dihiidropdridiini rihma kaltsivmikanali blokaatoriga
véi alfa-adrenoblokaatoriga.

3. AKE inhibiitor koos kaltsiumikanali blokaa-
foriga.

Uurimustele tuginedes soovitatakse sidame-
puudulikkuse kaasnemisel kasutada antihiper-
tensiivseks raviks diureetikume, AKE inhibiitoreid
v&i beeta-adrenoblokaatoreid. Vasema vatsakese
asimptomaatilise disfunktsiooniga patsientidel
soovitatakse kasutada AKE inhibiitoreid véi
beeta-adrenoblokaatoreid, kusjuures beeta-
adrenoblokaatorravi alustamine sidamepuudu-
likkuse esinemisel peaks toimuma pideva arstliku
kontrolli all.

Stabiilse stenokardia korral soovitatakse kasu-
tada beeta-adrenoblokaatoreid ja kaltsiumikanali
blokaatoreid. Parast miokardiinfarkti soovitatakse
beeta-adrenoblokaatoreid ja AKE inhibiitoreid.

Diabeedi puhul soovitatakse AKE inhibiitoreid
ja kaltsiumikanali blokaatoreid. Il tiipi diabeedija



Beeta-adrenoblokaatorid

alfa-blokaator

Angiotensiin Il
retseptorblokaator

" ‘ Kaltsiumiantagonist

AKE inhibilaator \

Kdige otstarbekamad kombinatsioonid on

esitatud katkematu joonena.

Raamitud on need antihiipertensiivsete ravimite klassid, mille soodne toime
on naidatud suurtes platseebokontrollitud rahvusvahelistes uurimustes.

Joonis 4. Soovitatavad antihipertensiivsete ravimite kombinatsioonid.

nefropaatia puhul soovitatakse angiotensiin Il anta-
goniste ning mitte-diabeetilise nefropaatia puhul
AKE inhibiitoreid. Suure diabeediriskiga patsientide
korral ei soovitata esmavaliku ravimina diureetikumi
ja/véi beeta-adrenoblokaatori kasutamist. Kui
anamneesis on tserebrovaskulaarne haigus, soovi-
tatakse AKE inhibiitoreid ja diureetikume. Vanema-
ealistel meestel, kui kaasneb healoomuline prostata
adenoom, v&ib kasutada alfa-1-blokaatoreid kas
tksi véi kombinatsioonis teiste ravimirthmadega.

3.4.2. Vererdhu langetamise eesmérgid

Ravi peamine eesmérk on maksimaalselt vihen-
dada ildist kardiovaskulaarset riski (haigestumust
ja suremust).

Tuginedes teostatud téenduspéhistele vurimus-
tele, on kéikidel kérgvereréhktéve haigetel
soovitatav saavutada antihiipertensiivse raviga
sistoolse ja diastoolse vereréhu vddrtus alla
140/90 mm Hg véi veelgi madalamale, juhul
kui patsient seda talub.

Kéigil diabeedihaigetel on soovitatav saavutada
arteriaalse vereréhu vddrtus alla 130/80 mm Hg.

Vererdhu langetamine peaks olema jérkgrguline,
eriti vanemaealistel patsientidel, lisaks ka isoleeritud
sistoolse hiipertensiooni, raske ateroskleroosi ja dia-

beedi puhul. Verershu langetamisel tuleks juhinduda
patsiendi simptomaatikast, elundite funktsioonist
ning enesetundest.

Paljudes kliinilistes uurimustes on vereréhu langus
saavutatud kahe vai isegi kolme ravimi kombineeri-
mise tulemusena ning sageli on kombinatsioonravi
kasutamine vajalik ka igap&evases kliinilises prakti-
kas. Mitme medikamentoosset ravi vajava haigusega
patsientidel vaib probleemiks saada paljude ravimite
samaaegne kasutamine.

Antihpertensiivne ravi on ildjuhul eluaegne. Ravi
katkestamisel tuseb vererdhk enamasti ravieelsete
védrtusteni (32). Pikaajalise ja téhusa vererdhu
kontrolli puhul on véimalik raviannuste jérkjérguline
véi ravimite arvu véhendamine, kui patsient jérgib
ka mittemedikamentoosse ravi soovitusi.

3.5. Diislipideemia

* Plasma ildkolesterooli tase peab olema alla 5
mmol/l ja LDLkolesterooli tase alla 3 mmol/I.

o Kliiniliselt valijendunud SVH ja diabeediga
patsientidel peab ravieesmargiks olema vdiksem
kolesteroolisisaldus: illdkolesterool €4,5 mmol/I
ja LDL-kolesterool €2,5 mmol/I.

o Suurenenud kardiovaskulaarse riski ngitajateks
on HDL*kolesterooli tase €1,0 mmol/l meestel
ia €1,2 mmol/I naistel.

* Triglitseriidide tase peab olema €1,7 mmol/l.
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LDL-kolesterooli saab mé&drata otseselt ja arvu-
tada Friedewaldi valemi abil, mis on kehtiv ainult
triglitseriidide vadartuseni 4,5 mmol/I.

LDL-kolesterool (mmol/l) = ildkolesterool
(mmol/l) - HDLkolesterool (mmol/I) - (0,45 x
triglutseriidid mmol/I).

Suure SVH riskiga isikutel on naidustatud
lipoproteiin a (Lp(a)) ja apolipoproteiin B (apo B)
mé&dramine. Need markerid véimaldavad tépsus-
tada riski ulatust ja tépsustada statiinravi ndidustust.
Uldkolesterooli/HDL-kolesterooli suhe iile 5 viitab
samuti suurenenud SVH riskile.

3.5.1. Dislipideemia asimptomaatilistel
isikutel

Asimptomadtilistel isikutel on esimene samm hinnata
kardiovaskulaarset ildriski ja teha kindlaks need riski-
tegurid, mida tuleb m&justada (vt jn 5). Uldriski hinda-
mine ei puuduta perekondliku hiiperkolesteroleemiaga
patsiente, kuna iildkolesterool >8 mmol/! ja LDL-koles-
terool >6 mmol/| paigutab patsiendi definitsiooni jérgi
SVH suure ldriski rihma.

Asimptomaatilised isikud, kellel on suur mitme-
teguriline risk SVH tekkeks ja kellel on ilma ravita ild-
ja LDLkolesterooli védrtused peaaegu 5 ja 3 mmol/I,
saavad kasu ldkolesterooli tdiendavast véhenda-
misest <4,5 mmol/| ja LDLkolesterooli tdiendavast
vihendamisest <2,5 mmol/I, kasutades méddukates
annustes lipiide viéhendavaid ravimeid.

Ulatuslik metaanaliiis naitas, et 10% kolesterooli-
sisalduse véhenemine pShjustab 25%lise sidame ishee-
miatdppe haigestumuse véihenemise 5 aasta jooksul (33).

3.5.2. Perekondlik hiiperkolesteroleemia

Perekondlik hijperkolesteroleemia on autosoom-
dominantne kaasasiindinud haigus, mille p&hijus
on tavaliselt vaikse tihedusega lipoproteiini
retseptori geeni mutatsioon. Haiguse esinemis-
sagedus on 1/500, kuid ménes populatsioonis
on see ilmselt suurem. Haigusele on iseloomulik
hijperkolesteroleemia, mille pshjustab kérgenenud

plasma LDLkolesterooli tase, ksantelasmid, varane
haigestumine sidame isheemiatdppe ning nende
simptomite ja sidame isheemiatdve perekondlik
esinemine. Stenokardia, miiokardiinfarkt véi surm
sidame isheemiatéve téttu esineb meestel 30-50
aasta vanuses ja naistel 50-70 aasta vanuses. Kui
kaasneb veel suvitsetamine, arteriaalne hiperten-
sioon v&i méni muu riskitegur, on nende patsientide
risk Garmiselt suur. Seega on vdga oluline pere-
kondliku hiperkolesteroleemia haigete varajane
véljaselgitamine, nende néustamine riskitegurite
mdjutamise asjus, kaasa arvatud suitsetamisest loo-
bumine ja dieedialane néustamine, samuti vajaduse
korral medikamentoosse ravi alustamine.

Statiinravi on néidustatud ka noortele asimpto-
maatilistele perekondliku hiiperkolesteroleemiaga
patsientidele.

3.5.3. Sekundaarse dislipideemia kérvale-
jatmine

Sageli esineb sekundaarseid dislipideemiaid,
mille pahjusteks on alkoholiga liialdamine, dia-
beet, hipotireoos, maksa- ja neeruhaigused
ning ménede ravimite kérvaltoime. Dislipideemia
pohjused tuleb vélja selgitada enne dieedi ja eriti
enne medikamentoosse ravi algust. Selleks on
vajalik patsiendi kliiniline vurimine ning ménede
laboratoorsete analiiside tegemine nagu TSH,
ALT, YGT, veresuhkur, glikohemoglobiin ja kreatiniin
vereplasmas, eritrotsiiitide mahu m&dramine ning
glikoosi ja valgu m&&ramine uriinis.

Sekundaarse dislipideemia diferentsiaaldiag-
nostika on otstarbekas teha suurema kliinilise koge-
musega keskustes, milleks Eestis on TU Kliinikumi
sidamehaiguste ennetamise kabinet, Pdhja-Eesti
Regionaalhaigla sidametervise keskus ja Ida-Tal-
linna Keskhaigla sidametervise keskus.

3.5.4. Lipiide vidhendav ravi sidame
isheemiatéve haigetel

Sidame isheemiatéve sekundaarse preventsiooni
vurimused erinevate statiinidega on andnud véga
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Uldrisk <5%
UK 25 mmol/l
¢ .
Eluviisi muutused, et langetada UK taset

5 mmol/l ja LDL taset alla 3 mmo/I.
Kontroll vahemalt iga 5 aasta jarel.

Uldrisk>5%
UK 25 mmol/l
{

Mbdbta tiihja kdhuga UK, HDL, LDL ja
triglitseriidide taset.

Patsient peab jargima eluviisi
vahemalt 3 kuu jooksul.
Korrata analiiiise

UK <5 mmol/l (190 mg/dl) ja
LDL <3 mmol/l

Jargida eluviisi muutusi koos igaaastase
kontrolliga. Kui Gldrisk pusib 25%,
kaaluda ravi alustamist, et langetada
UK taset <4,5 mmol/l ja LDL taset
<2,5 mmol/l.

UK 25mmo/l véi LDL >3 mmol/l
|

Jargida eluviisi muutusi ja
alustada medikamentoosset ravi

Joonis 5. Lipiidide sisalduse vihendamise juhised asimptomaatilistel isikutel.

haid tulemusi (34, 35). Statiinravi on nédidustatud
kaigil dislipideemiaga isheemiatéve patsientidel,
ravimi valikul tuleb arvestada konkreetse toimeaine
kinnitatud néidustusi ja retsepti véljakirjutamisel
mitte eksida soodusmédra mérkimisel.

Pérast miokardiinfarkti on soovitatav alustada
statiinravi enne patsiendi haiglast lahkumist,
lhtudes esialgsetest plasmalipiidide analiiside
tulemustest. See parandab mérgatavalt ravisoovi-
tuste jargimist. Samuti véib otsuse delegeerimine
ambulatoorsesse vérku tekitada arvamuse, et
patsient ei vaja statiinravi. Statiinid on efektiivsed ja
ndidustatud ka pérast perkutaanseid koronaarinter-
ventsioone - nad vdhendavad kardiaalse surma ja
mittefataalse miokardiinfarkti riski ning korduvate
inferventsioonide vajadust.

Ei tohi unustada, et oodatava efekti saamiseks
tuleb statiinravi alati kombineerida kolesterooli
vihendava dieediga nii primaarses kui ka sekun-
daarses preventsioonis.

3.5.5. Medikamentoosne ravi
Lipiide vdhendavate ravimite hulka kuuluvad

HMG-CoA reduktaasi inhibiitorid (statiinid),
fibraadid, sapphapete sekvestrandid, nikotiin-

happe derivaadid ja kolesterooli imendumise

inhibiitorid.

3.5.5.1. Statiinid

Selle rihma ravimid on esmavalikuks dislipideemiaga
patsiendi ravis. Mitmetes suurtes uurimustes on
leidnud kinnitust statiinide positiivne méju véga
erinevatesse tulemusnditajatesse (36-38). Selle
rihma ravimid on soodsa ohutusprofiiliga. Konk-
reetse statiini valikul tuleb arvestada, et erinevatel
toimeainetel véib olla pisut erinev LDL-kolesterooli
sisaldust véhendav toime.

Statiinravi alustamisel tuleb madrata AST, ALT
ja CK ning korrata ohutusmarkerite analiisi 2
kuud pérast ravi algust. Kui tulemused on normi
piires ja kliiniliselt ei esine kérvaltoimetele viitavaid
tunnuseid (lihasvalud, réhumistunne maksa piirkon-
nas), piisab ohutusmarkerite analiisi kordamisest
Uheaastase intervalliga.

Arvestades statiinravi eluaegset iseloomu ja
sekundaarse dislipideemia diferentsimise vajadust,
on ofstarbekas statiinravi alustamine spetsialisti
(kardioloogi, endokrinoloogi, sisearsti) juures. Ravi
efektiivsuse monitoorimine ja véimalike kérval-
toimete eristamine on perearsti 166 osaks. Kui esineb
toimivuse oluline véhenemine véi kérvaltoimete



kahtlus, on ndidustatud konsultatsioon sidame-
tervisekeskuses.

3.5.5.2. Fibraadid

Fibraadid langetavad triglitseriidide taset ja t8s-
tavad HDLkolesterooli taset. Fibraate kasutatakse
pigem diabeedi puhul esineva dislipideemiaga
patsientidel, kelle pdhiprobleemiks on sageli kérge
triglitseriidide ja madal HDLkolesterooli tase. Selle
rihma ravimid ei kuulu ildjuhul dislipideemia ravis
esmavaliku hulka.

3.5.5.3. Sapphapete sekvestrandid ja
nikotiinhape

loonvahetusega resiinide ja niatsiini (nikotiinhape)
kasutamine véib olla keeruline nende viljendunud
kérvaltoimete tattu. Sapphapete sekvestrandid
kipuvad téstma triglitseriidise taset; neid véib
kasutada ainult juhul, kui triglitseriidide tase on
alla 2 mmol/I v&i manustatuna koos triglitseriide
viéhendava ravimiga.

Kui triglitseriidide tase on alla 5 mmol/I, kasu-
tatakse tavaliselt statiine. Kui triglitseriidide tase
on 5-10 mmol/|, kasutatakse esmavaliku ravimina
kas statiine véi fibraate, ka niatsiin véib valitud
patsientidele sobida. Kui triglitseriidide tase on ile
10 mmol/I, on ravimid enamasti kasutud.

Pankreatiidi profilaktikaks tuleb véltida alkoholi
tarvitamist, diabeedi ravis tuleb kasutada insuliini,
dstrogeenravi tuleks ldpetada.

3.5.5.4. Kolesterooli imendumise inhibii-
torid

Kolesterooli imendumise inhibiitorid inhibeerivad selek-
tiivselt kolesterooli ja taimsete steroolide imendumist
peensoolest. Nad alandavad ild- ja LDL-kolesterooli,
Apo B lipoproteiini ja triglitseriidide taset ning tsta-
vad HDLkolesterooli taset hiperkolesteroleemiaga
patsientidel (39). Statiinravi tdhusus suureneb selle
rihma ravimiga kombinatsioonis oluliselt.

3.5.5.5. Ravimikombinatsioonid
Lipiide vahendavaid ravimeid véib omavahel
kombineerida. Perekondliku hiiperkolesteroleemia

korral véib kombineerida statiine ja sapphapete
sekvestrante, aga ka kolmekordne kombinatsioon -
statiin, sapphapete sekvestrant ja niatsiin - v&ib
ménel juhul olla vajalik.

Statiine v&ib kombineerida ka fibraatidega,
kuid selle kombinatsiooni puhul on tdheldatud
miopaatiat ja ka fataalset rabdomijoliiisi. Patsiente
tuleb hoolikalt valida ning neid tépselt instrueerida
kérvaltoimete ja hoiatavate simptomite (mialgia)
kohta.

Statiine on raviefektiivsuse suurendamiseks
otstarbekas kombineerida kolesterooli imendumise

inhibiitoriga (40).
3.5.6. Ravieesmarkide saavutamine

Ravieesmérkide saavutamine ei ole ménedel pat-
sientidel kerge. Patsiendid, kelle plasmalipiidide
tase on kergelt kdrgenenud, saavad kergesti haid
tulemusi dieedi ja keskmiste ravimiannustega. Kui
ravieesmdrke ei saavutata, tuleb ravimiannuseid
suurendada jérk-jérgult piisava efekti saabumiseni,
suurendades ravidoose maksimaalse lubatud annu-
seni v6i kombineerides erinevaid ravimeid.

Statiinivurimused nditavad, et Gldkolesterooli
taseme langetamisega véhemalt 20% ja LDL-
kolesterooli taseme langetamisega véhemalt 30%
saadakse oluline kliiniline efekt. Patsientidele tuleks
selgitada, et ka selline kolesteroolitaseme langus
on rahuldav. Siiski on kas keskmise véi suure ravimi-
annuse v&i erinevate ravimikombinatsioonidega
véimalik suuremgi kolesteroolitaseme langus.
Seega on maéistlik soovitada ravi eesméargiks 50%
LDL-kolesterooli langust.

3.5.7. LDL-aferees

Raske hiperkolesteroleemia, eriti homosiigootse
perekondliku hiperkolesteroleemia puhul tuleb
hinnata LDL-afereesi vajalikkust. LDL-kolesterool
eemaldatakse plasmast vastava protseduuri kéi-
gus kas kord nédalas véi iile néddala. Meetod on
véga téhus, kuid kallis. Seetdttu on véga oluline
LDL-afereesi patsientide pohjalik selektsioon, mis
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peaks toimuma piirkondlike haiglate sidametervise
keskustes.

3.6. Glikoosi ainevahetuse hdired

3.6.1. Glikoosi ainevahetuse hairete jaotus
ja seos SVH riskiga

SVH risk suureneb mitte ainult véljakujunenud
diabeedi, vaid ka juba glikoosi tolerantsuse héire
korral (IGT, impaired glucose tolerance véi IFG,
impared fasting glucose) (41, 42). Glikoosi aine-
vahetuse héire véib oma raskusastmelt jaotada
paastu veresuhkru hdireks, glikoositolerantsuse
haireks ja diabeediks (vt tabel 4) (43).

Kardiovaskulaarne risk suureneb lineaarselt vere-
suhkrusisalduse kasvuga. Seejuures tuleb arvestada
mitte ainult paasty, vaid ka séégijérgse veresuhkru-
taseme tousu.

Diabeedi peamised tiiibid on | tiipi diabeet ja
Il tiupi diabeet. | tiipi diabeedi aluseks on beeta-
rakkude h&vimine autoimmuunse kahjustuse t&ttu, mil-
lest tuleneb insuliini puudus ja mis viib ketoatsidoosi
kaudu letaalse I5ppeni juhul, kui insuliini ei asendata.
Ehkki | tiipi diabeeti haigestuvad enamasti lapsed
ja noored, véib see toimuda mis tahes eas.

Il tiipi diabeedile on iseloomulik insuliiniresis-
tentsus ja progresseeruv insuliini tootvate beeta-
rakkude kahjustus. Ka Il tipi diabeedi puhul v&ib
insuliinravi osutuda vajalikuks metaboolse kontrolli
parandamise eesmargil (44). 1l titpi diabeedi
esinemis- ja haigestumissagedus suureneb eaga,
kusjuures see on tihedalt seotud rasvumisega ja
foisilise inaktiivsusega. Igal aastal tekib 7%l héi-
ritud glikoositolerantsusega patsientidest Il tiipi
diabeet. Glikoositolerantsuse transformeerumist
diabeediks on véimalik siiski valtida véi edasi

ltkata elulaadi muutmisega - sobiva toiduvaliku
ja fusilise aktiivsusega.

Seos makrovaskulaarsete tiisistustega on | ja
Il titpi diabeedi puhul erinev. | tiipi diabeedi
puhul kasvab kardiovaskulaarne risk 2-3 kordg;
risk suureneb jarsult diabeetilise nefropaatia
lisandumisel. Seevastu Il tipi diabeedi puhul on
kardiovaskulaarne risk suurenenud ka neil, kel
pole nefropaatiat. Kui | tiipi diabeedi puhul on
mikroalbuminuuria viide nefropaatiale, siis Il tiipi
diabeedi puhul on albumiini erituse kasv pigem
mérk ildisest veresoonte kahjustusest kui spetsiifili-
sest neerukahijustusest.

Il tiupi diabeedi puhul on insuliiniresistent-
sus enamasti véljendunud. See on iseloomulik
metaboolsele sindroomile ja seega tihedalt seo-
tud paljude kardiovaskulaarsete riskiteguritega
nagu hiipertensioon, dislipideemia, endoteeli
disfunktsioon ja mikroalbuminuuria, seletades
osaliselt diabeedi / glikoositolerantsuse hdire ja
kardiovaskulaarse riski suurenemise vahelist tihedat
seost. Nimetatud riskitegurid véimendavad nii Il kui
ka | titpi diabeedi korral kardiovaskulaarset riski
rohkem kui mittediabeedihaigetel. Il tiipi diabeedi
korral on miokardiinfarkti risk niisama suur kui
infarkti l&biteinud mittediabeedihaigetel.

3.6.2. SVH preventsiooni erisused dia-
beedi puhul

3.6.2.1. Veresuhkur
Veresuhkru optimaalne tase viéhendab oluliselt
diabeedi mikrovaskulaarseid tisistusi ja vihemal
madral makrovaskulaarseid tiisistusi (45).

| tiipi diabeedi puhul vajab veresuhkru regu-
leerimine adekvaatset insuliinravi ja spetsiaalset
dieedidpetust. Il tiipi diabeedi puhul on veresuhkru
langetamisel esmase téhtsusega teadlik toiduvalik,

Tabel 4. Maailma Terviseorganisatsiooni kriteeriumid gliikoosi ainevahetuse
hdire diagnoosimiseks glilkoositolerantsuse testi pohjal

Plasma paastu veresuhkur,

2 t plasma veresuhkur,

mmol/l mmol/l
Norm <6,0 <78
Paastu verersuhkru héire (IFG) 6,1-6,9 <78
Glukoositolerantsuse haire (IGT) <7,0 7,8-11,0
Diabeet 27,0 2111




liigse kehakaalu véhendamine ja fiusilise aktiivsuse
suurendamine. Kui need ravivétted ei too piisavat
veresuhkrusisalduse viéhenemist, tuleb lisada tablett-
ravi (sulfaniiluread, biguaniidid, glitasoonid véi
nende kombinatsioon) ja/véi insuliin. Ulekaalulistel
patsientidel on soovitatav raviskeemis kasutada
metformiini, mis on seotud kaige véiksema kaalu-
tdusuga ja vaiksema diabeedi hilistisistuste riski-
ga (46). Enamik diabeedihaigetest vajab vere-
suhkru korrigeerimiseks kombineeritud ravi. Patsien-
dile on oluline selgitada, et hea veresuhkrutaseme
hoidmine vajab ravi etapilist korrigeerimist tisistuste
véltimiseks. 50% Il tiipi diabeedi haigetest vajab
insuliini lisamist raviskeemi, seepérast on vdga olu-
line selgitada vélja kéik probleemid ja takistused,
mis v&iksid hairida insuliinravi alustamist.
Optimaalse veresuhkru taseme hoidmine eeldab
veresuhkru omakontrolli glikomeetriga, eriti neil,
kes kasutavad raviks sulfaniiilureat véi insuliini.
Veresuhkru taseme eesmérgid | ja Il tiipi
diabeedi puhul on toodud tabelis 5. Taotletav
veresuhkru tase on siiski individuaalne, olene-
valt muudest kaasuvatest eluohtlikest haigustest,
diabeedi rasketest hilistisistustest ja kérgest

vanusest.

Tabel 5. Veresuhkru taseme eesmdrgid diabeedi
puhul

Naitaja Taotlus
HbA1c (%) <6,5
Paastu/sd6gieelne veresuhkur (mmol/l) <6,0
Soogijargne (1,5-2 t) veresuhkur (mmol/l) <75

3.6.2.2. Vereréhk

Vereréhu soovituslik tase diabeedihaigetel on alla
130/80 mm Hg.

Nefropaatia ja proteinuuria puhul aga véiks
vereréhk olla 125/75 mm Hg véi alla selle, kui
patsient talub.

Kuna vererdhk on téhtsaim iseseisev riskitegur
diabeetilise nefropaatia ja neerupuudulikkuse
kujunemisel (47, 48), on diabeedi puhul verershu
taseme eesmargid rangemad.

Mitmete uurimuste diabeedihaigete alarihmade
analiisimine on ndidanud, et neil annab verershu
langetamine suurema riski véhenemise kui mitte-
diabeedihaigetel, mistdttu soovitatakse tavalisest
madalamaid vererdhu vadrtusi.

AKE inhibiitorid ja angiotensiin Il retseptorite
blokaatorid on uurimustes olnud t6husad takistamaks
diabeetilise nefropaatia progresseerumist nii | kui
ka Il tiupi diabeedi puhul (47, 48). Enamik diabeedi-
haigetest vajab aga vererdhu korrigeerimiseks 2
v&i enama ravimi kombinatsiooni.

Beeta-adrenoblokaatorite kasutamine on Gigus-
tatud koronaarhaiguse kaasnemisel, eriti stenokar-
dia ja l&bip&etud infarkti korral.

3.6.2.3. Lipiide vahendav ravi
Nefropaatiata | titpi diabeedi puhul aitab vere-
suhkrusisalduse véhendamine sdilitada ka lipiidide
head tasakaalu. Nefropaatia lisandumisel kujuneb
duslipideemia, mida ei &nnestu taielikult korri-
geerida veresuhkru reguleerimisega. Ka Il tiipi
diabeedi puhul ei ole enamasti dislipideemia kor-
rigeeritav iksnes veresuhkru tasakaalustamisega.

ATP-IIl (Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel Ill) on oma 2001. a antud
soovitustes toonitanud, et diabeet p&hjustab
niisama suure kardiovaskulaarse riski kui juba
koronaarhaigust pddeval patsiendil (49).
Seepdrast soovitatakse LDL-kolesterooli sisal-
duse véhendamiseks samu kriteeriumeid nagu
koronaarhaigetel.

Diabeedi puhul on soovitatav hoida ildkolesterooli
tase alla 4,5 mmol/| ja LDl-kolesterooli tase alla
2,5 mmol/I.

Koronaarhaiguse véi muu aterosklerootilise
kahjustuse korral peaks diabeedihaigetel koles-
terooli langetavat ravi alustama LDl-kolesterooli
taseme = 2,6 mmol/| juures ja aterosklerootilise
kahjustuse puudumisel LDl-kolesterooli taseme
2> 3,35 mmol/l juures.

| tivpi diabeedi korral ei erine hea veresuhkru-
kontrolli puhul lipiidide tase algselt mittediabeedi-
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haigete omast, kuid nefropaatia lisandumisel
triglitseriidide tase tduseb ja HDL-kolesterooli tase
langeb. Il tiipi diabeedihaigetel on LDL-koleste-
rool samal tasemel mittediabeedihaigetega, kuid
HDLkolesterooli tase on neil tavaliselt madalam ja
triglitseriidide tase kdrgem.

3.6.2.4. Antiagregantravi
Aspiriin véi sarnase toimega alternatiivne ravim
on ndidustatud neile diabeedihaigetele, kellel on

diagnoositud SVH.
3.7. Metaboolne siindroom

Metaboolse sindroomi puhul peab esinema kolm
véi enam alljérgnevat tunnust (50):

o vé6iimbermodt >102 cm meestel voi >88 cm naistel:
e seerumi trigliitseriidid > 1,7 mmol/l;

e HDl-kolesterool <1 mmol/l meestel véi
<1,3 mmol/I naistel;

e vereréhk >130/85 mm Hg;

e plasma glikoosisisaldus 26,1 mmol//.

SCORE riski m&éramise sisteem alahindab
metaboolse siindroomiga isikute SVH suremuse
riski, kuna metaboolse sindroomi puhul ei ole risk
Uksikute riskitegurite lihtne summa. Metaboolse
sindroomiga inimestel on tavaliselt 2-3 korda
suurem risk nii SVH tekkeks kui ka diabeedi tekkeks
vorreldes nendega, kel seda sindroomi pole.
Seetdttu on see siindroom eriti oluline hindamaks
riski mittediabeetilises populatsioonis. Eluviisil on
véga tugev mdju kdigile metaboolse sindroomi
komponentidele. Seetéttu tuleb metaboolse siind-
roomi ravis pdérata pdhitéhelepanu asjatundlikult
juhendatud eluviisimuutustele, eriti kehakaalu lan-
getamisele ja fiusilise aktiivsuse suurendamisele.
K&rge verershk, dislipideemia ja hiperglikeemia
(diabeedile vastav) véivad aga siiski vajada téien-
davat medikamentoosset ravi. Kuigi metaboolse
sindroomi puhust dislipideemiat iseloomustab
just madal HDL-kolesterooli ning kérgenenud
triglitseriidide tase, peavad lipiide modulleeriva
ravi eesmargid olema seatud eelkdige LDL-koleste-

rooli eesmérkvaartustest I&htuvalt. Ravimivuringud
on ndidanud nii statiinide kui ka fibraatide kasu-
likkust koronaarriski véhendamisel metaboolse
sindroomiga haigetel (51, 52).

3.8. Teised riskitegurid
3.8.1. Homotsusteiin

Homotsiisteiin on véavlit sisaldav aminohape, mida
toodetakse peaaegu kaigis inimese kudedes asenda-
matu aminohappe metioniini demetiilimisel. Tema
metabolismis on olulised kofaktorid foolhappe-,
B ,-ia B,vitamiinid. Nende vitamiinsete kofaktorite
taseme langus viib plasma homotsiisteiini taseme
téusule. Hiperhomotsisteineemiat péhjustavad
ka neerude funktsiooni halvenemine, kasvajad,
hipotireoidism, suitsetamine, teatud ravimid ning
homotsisteiini metabolismiga seotud ensiimide
geneetilised defektid (53). Plasma homotsisteiini
taseme tdusu seostatakse kardiovaskulaarsetesse
haigustesse haigestumise ja suremuse suurenenud
riskiga (54, 55). Olemasoleva sidame isheemia-
tdvega patsientidel on homotsisteiini vaéartus
ile 15 pumol/I suure riski naitaja (56). Sellistel
patsientidel on soovitatav homotsisteiini védrtus
<10 pumol/I. Tervetel peetakse normi Glempiiriks
vadrtust 12 umol/I (57).

Homotsisteiinisisalduse kasv plasmas suu-
rendab suitsetamise, hipertensiooni ja hiper-
lipideemiaga seotud riski (57, 58). Foolhape
langetab homotsiisteiini taset (59), kuid kas ka
haigestumist kardiovaskulaarsetesse haigustesse, ei
ole veel selge. Seetéttu ei ole homotsisteiini taseme
laialdane skriining néidustatud.

3.8.2. Poletikumarkerid

Poletik on kesksel kohal ateroskleroosi patogeneesi
erinevates etappides, vahendades ateroskleroosi
varajases arengus endoteelirakkudel adhesioon-
molekulide ekspressiooni, leukotsiitide migrat-
siooni veresoone subendoteliaalsesse kihti ja atero-
sklerootilise naastu ebastabiilseks muutumist (60).
Sisteemsete poletikumarkerite médramisega on



vaimalik hinnata SVH riski. Erinevatest pdletiku-
markeritest soovitatakse SVH riski hindamisel
kasutada kérgtundlikul (ultrasensitiivsel) meetodil
mddratavat C-reaktiivset valku (UsCRV, rahvus-
vaheliselt hsCRP), mille kohta on piisavalt tehtud
prospekfiivseid uurimusi ning mille m&&ramise metoo-
dika on hésti kéttesaadav ja standarditud (61).

Viimased uurimused kinnitavad, et UsCRV ennus-
tab iseseisvalt SVH riski tugevamalt kui LDL-koles-
terool nii asimptomaatilistel (62) kui ka sidame
isheemiatévega patsientidel (63). Statiinraviga
saavutatud UsCRV langus véhendas séltumatult
LDLkolesterooli langusest sidame isheemiatdve
patsientidel uusi kardiovaskulaarseid atakke (63).

2003. ja 2004. aastal Ameerika Sidame-
assotsiatsiooni (AHA) konsensusdokumendi
alusel seostuvad UsCRV védrtused alla 1 mg/I
véikse, 1,0-3,0 mg/I keskmise ja >3 mg/| suure
kardiovaskulaarse riskiga (59). UsCRV-d ei soo-
vitata rutiinselt madrata kaigil asimptomaatilistel
patsientidel, vaid neil, kelle fataalse SVH tekke
risk 10 aasta jooksul on >5%. Miokardiinfarkti,
aortokoronaarse 3unteerimise véi perkutaanse
transluminaalse koronaarangioplastika jgrel soo-
vitatakse arvestada ka UsCRV védrtustega haige
pikaajalise prognoosi hindamisel. Riski arvuta-
misel tuleb vétta aluseks paastu vai téiskdhuga
kahenddalase vahega méératud UsCRV keskmine
vadrtus. Oluline on vélistada kaasuv infektsioon vai
poletikuline haigus.

Praegu pole piisavalt tehtud uvurimusi soovi-
tamaks teiste poletikumarkerite kasutamist kardio-
vaskulaarse riski médramisel. Samuti ei ole
téestust leidnud erinevate mikroorganismide nagu
Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori ja
tsitomegaloviiruse roll ateroskleroosi patogeneesis
ja SVH riski hindamisel. Sekundaarses pre-
ventsioonis ei ole dnnestunud véhendada uute
kardiovaskulaarsete atakkide esinemissagedust anti-
biootikumide profilaktilise manustamisega (64).

Kérgtundlikul meetodil médratava C-reaktiivse
valgu kasutamine kliinilises praktikas:
péletikumarkeritest tuleks SVH riski hindamisel

eelistada kérgtundlikul meetodil médératavat C-
reaktiivset valku (UsCRV);

UsCRV € 1,0 mg /I seostub SVH viiikse,
1,0-3,0 mg/| keskmise jo > 3 mg/I suure
riskiga;

UsCRV peaks médédrama kéigil asimptomaatilistel
patsientidel, kelle fataalsete SVHde tekke risk
10 aasta jooksul on >5%, miokardiinfarkti jéirel,
aortokoronaarse Sunteerimise v&i perkutaanse
transluminaalse koronaarangioplastika jérel.

3.8.3. Trombogeensed tegurid

Enamik égedaid koronaaratakke on p&hjustatud
tromboosist pargarteris, millele eelneb sageli
aterosklerootilise naastu rebend (65, 66). Paljudes
prospektiivsetes uurimustes on uuritud, millised
hiiibimis-ja fibrinoliiisi sisteemi komponendid v&iksid
ennustada suurenenud kardiovaskulaarset riski. Meta-
analiiisides on néidatud, et fibrinogeeni, C-reakfiivse
valgu ja albumiini tase ning leukotsiiitide hulk, hemato-
krit, vere viskoossus ja eriitrotsiiitide settereakisiooni
kiirus on seotud koronaaratakkidega (67). Samuti on
néidatud suuenenud kardiovaskulaarse riski seost von
Willebrandi faktori - endoteeli disfunktsiooni markeri
(68) ja D-dimeeri antikehadega (69).

Suitsetamine on seotud kérgenenud fibrinogeeni
tasemega, plasma viskoossusega, leukotsiiiitide tase-
mega ja D-dimeeridega (70). Suitsetamisel on tugev
toime hiibimissisteemi, suurendades vere hiiibivust;
samuti akfiveerib suitsetamine péletikuprotsesse.

3.8.4. Geneetilised tegurid

Sidame isheemiatéve esinemine perekonnas on
oluline riskitegur (71). Patsiendi késitluses on
véga oluline tépne anamnees sidame isheemia-
tdve voi teiste aterosklerootiliste haiguste esi-
nemise kohta perekonnas. Kardiovaskulaarne
risk on suurenenud, kui sidame isheemiatébe
esineb | jérgu sugulastel (vanematel, &dedel,
vendadel, lastel). Sidame isheemiatéve esine-
mine |l jargu sugulastel méjutab riski ménevérra
véhem. Risk suureneb, kui haigestunud on mitu
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|ahisugulast, samuti siis, kui nende haigestumine
on toimunud noores eas. Alla 55aastaselt hai-
gestunud meespatsientide ja alla 65aastaselt
haigestunud naispatsientide | jGrgu sugulasi
tuleks skriinida kardiovaskulaarsete riskitegurite
osas. Patsiente, kellel on perekonnas suur SVH
esinemissagedus, tuleks riskitegurite méjutamise
osas néustada ja vajaduse korral pakkuda ka
medikamentoosset ravi. (Vaata ka punkt 3.5.2
“Perekondlik hijperkolesteroleemia”)

3.8.5. Mikroalbuminuuria

Mikraoalbuminuuria on seotud suurenenud
kardiovaskulaarse riskiga (72, 73). Albuminuuria
tase, kust alates kardiovaskulaarne risk oluliselt
suureneb, on 7 mikrog/min v&i 10 mg/24 t (uriini
albumiini ja kreatiniini suhe 1 mg/mmol). See l&vi
on oluliselt madalam kui diabeedi puhul.

Mikroalbuminuuria on seotud kérgenenud
vererdhu, ildkolesterooli suurenenud sisalduse
ja HDLkolesterooli véhenenud sisaldusega (74).
Mikroalbuminuuria on teistest riskiteguritest sl-
tumatuy, kuid pole tehtud vurimusi, kus oleks hin-
natud mikroalbuminuuria véhenemise seost SVH
tekkeriskiga.

3.8.6. Vasema vatsakese hiipertoofia

Vasema vatsakese hipertroofia, mis on diag-
noositud kas elektrokardiogradfiliselt vai ehho-
kardiogradfiliselt, on arteriaalse hipertensiooni
séltumatu kardiovaskulaarne riskitegur (75).
Ehhokardiogradfiline vasema vatsakese hiipertroo-
fia diagnoosimine on tundlikum kui EKG.

3.8.7. Psiihhosotsiaalsed tegurid

Psihhosotsiaalsed tegurid on séltumatud sidame
isheemiatdve riskitegurid (76). Peale selle véivad
need tegurid saada probleemiks pérast esimest
haigusatakki oluliste elustiili muudatuste tegemisel
ja ennetustegevuses nii iksikisiku kui ka Ghiskonna
tasemel.

Kardiovaskulaarset riski suurendavad
e madal sotsiaal-majanduslik staatus;
e sotsiaalne isolatsioon;

e vaenulik kaitumine;

e depressioon.
3.9. Teised profilaktilised ravimid

Lisaks ravimitele, mida kasutatakse vererdhu ja
lipiidide taseme langetamiseks ning diabeedi
raviks, tuleks kaaluda ka jargmiste ravimirihmade
kasutamist SVH ennetamiseks kliinilises praktikas:

e aspiriin vi teised antiagregandid kaigile kliinili-
selt véliendunud SVH patsientidele;

e beeta-adrenoblokaatorid mijokardiinfarkti jérel
v&i SVHst tingitud vasaku vatsakese disfunktsiooni
korral;

¢ AKE inhibiitorid / angiotensiin-ll retseptori blokaatorid
patsientidele, kellel esinevad kardiovaskulaarsest
haigusest tingitud vasaku vatsakese disfunktsiooni
simptomid ja/véi arteriaalne hiipertensioon;

e antikoagulandid SVH patsientidele, kellel on suu-
renenud oht trombembooliliste seisundite tekkeks
(virvendusaritmia, vasema vatsakese aneuriism
ja tromb, trombemboolia, flebiidid, dilatatiivne
kardiomiopaatia).

Asiimptomaaitilistel riskirthma inimestel, kellel esi-
neb diabeet véi ravile hésti alluv hipertensioon,
samuti suure mitmetegurilise SVH riskiga meestel
vaib véikses annuses aspiriin véhendada SVH
riski.

Alates 1998. aastast on publitseeritud siste-
madtilisi Glevaateid, metaanaliside ja kliiniliste
uurimuste tulemusi profilakfilise ravi kohta nii SVHd
pddevatel kui ka ateroskleroosi suure tekkeriskiga
patsientidel. Lahtudes nendest tulemustest, eriti nen-
dest, mis on saadud statiinide ja AKE inhibiitorite
kohta, tuleb réhutada ildise riski m&jutamise kont-
septsiooni ateroskleroosi suure riskiga patsientide
v&i juba haigete puhul.

Lisaks simptomaatilisele ravile, vererdhu,
lipidiide ja veresuhkru taseme kontrollile tuleks pro-
filaktikaks kasutada ravimeid, millega on suurtes



ravimiuvuringutes saavutatud SVH haigestumise ja
suremuse véhenemine.

3.9.1. Antiagregandid

Aspiriini soovitatakse kdigile patsientidele, kellel
esineb suur risk arterite okluseeruvate haiguse
suhtes. Antithrombotic Trialist's Collaboration’i
metaanaliUsi pdhjal on veenvaid téendeid ild- ja
SVH suremuse vihenemise, mittefataalse korduva
miokardiinfarkti ja mittefataalse ajuinsuldi riski
olulise véhenemise kohta ebastabiilse stenokardia,
dgeda miokardiinfarkti, ajuinsuldi, transitoorsete
isheemiliste atakkide ja teiste vaskulaarsete hai-
guste kliiniliste tunnustega patsientidel (77).

Aspiriini annus 75-150 mg pdevas on piisav
suure riskiga patsientidel pikaajalises ennetavas
ravis. Kui SVH letaalsuse risk on 5% véi suurem, on
profilakfiline aspiriini kasutamine ohjatud hiperten-
siooniga patsientidel naidustatud.

Aspiriini talumatuse korral v&ib alternatiivina
kasutada tienopiridiinide rihma kuuluvaid ravimeid,
mille puhul on leitud dgeda koronaarsiindroomiga,
ebastabiilse stenokardia vai mitte-ST-elevatsiooniga
infarktihaigetel kardiovaskulaarse suremuse, mio-
kardiinfarkti ja ajuinsuldi riski véhenemist Ghe aasta
jooksul pdrast hospitaliseerimist (78).

3.9.2. Beeta-adrenoblokaatorid

Suurim kasu beeta-adrenoblokaatoritest on vanema-
ealistel (ile 60aastastel) ning suure korduva
miokardiinfarkti ja dkksurma riskiga patsientidel
(vasema vatsakese disfunktsioon, sidame rijtmi-
haired). Beeta-adrenoblokaatoritega on saadud
sidamepuudulikkusega patsientidel Gldsuremuse
véhenemine (79, 80).

Beeta-adrenoblokaatorite kasutamist tuleks
vastundidustuste puudumisel kaaluda kéigil
koronaartévega patsientidel miokardi isheemiast
pohjustatud simptomite leevendamiseks, vererdhu
langetamiseks alla 140/90 mm Hg, miokardiinfarkfi
sekundaarseks profilaktikaks ning sidamepuudu-
likkuse ravis.

Kui beeta-adrenoblokaatorite kasutamine on
vastundidustatud, on vajaduse korral lubatud
verapamiili kasutamine p&rast miiokardiinfarkti, kui
ei esine sidamepuudulikkust (81).

3.9.3. AKE inhibiitorid

AKE inhibiitoritega tehtud uurimustes on tdendatud
koronaarhaigusest p&hjustatud vasema vatsakese
disfunktsiooni véi sidamepuudulikkusega patsien-
tidel suremuse, korduva infarkti ja sidamepuudulik-
kuse siivenemise riski véihenemine.

AKE inhibiitorite kasutamine vihendab miokardi-
infarkti riski ja SVH suremust suure riskiga patsien-
tidel (vanus ile 55 aasta, diabeet, hijpertensioon,
ajuinsult, perifeersete arterite okluseeruv haigus),
aga ka ilma sidamepuudulikkuseta stabiilse
koronaarhaigusega patsientidel.

3.9.4. Antikoagulandid

Antikoagulantide kasutamine on ndidustatud valitud
infarktijérgsetel patsientidel, kellel on suurenenud
trombemboolia risk: suure anterioorse infark-
tiga, vasema vatsakese aneuriismi v&i trombiga
patsientidel, paroksismaalse véi pisiva kodade
virvendusariitmia puhul v&i juhul, kui anamneesis
on trombembooliline tisistus.

Antikoagulantravi eeldab arsti ja patsiendi head
koostsdd adekvaatse raviefekti saavutamisel ja
hoidmisel.

4. Sidame- ja veresoonkonnahaiguste
ennetamine lapseeas

Peatikis on lastena késitletud isikuid vanuses
0-18aastat.

SVH iiks p&hjusi on aterosklerootiline protsess ja
seda soodustavad riskitegurid, mis algavad lapse-
eas. Mida rohkem esineb riskitegureid, seda laic-
ulatuslikumad on verersoonte aterosklerootilised
muutused alates teisest eludekaadist (82).

Nii nagu téiskasvanutelgi, vaadeldakse ka lastel
bioloogilisi riskitegureid (ilekaalulisus/adipoossus,
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insuliiniresistentsus ja Il tiipi diabeet, hiperten-
sioon, vere suur kolesteroolisisaldus, koormatud
parilikkus) ja kaitumuslikke riskitegureid (fiusiline
aktiivsus ja suitsetamine, vadr toitumine).

SVH &rahoidmiseks on pahjendatud tervislike
eluviiside dpetamine lastele eesmérgiga parandada
sidame ja veresoonkonna tervist téiskasvanueas.

4.1. Fiusiline aktiivsus

Fuusilisest aktiivsusest saadav kasu seostub nor-
maalse kehakaalu sdilitamisega, vererdhu alanemi-
sega, parema psithholoogilise heaoluseisundiga ja
eluaegse liikumisharjumuse juurdumisega. Suurem
fiusiline aktiivsus on seotud pikema elueaga ja
véhema SVH riskiga t&iskasvanutel.

Laste fuisilist aktiivsust majutavad sotsiaal-majan-
duslikud tegurid ning vanemate t&5haive. Véhetéht
sad ei ole ka laste huvide struktuuri muutumine ja
negatiivne suhtumine akfiivsesse sporti.

4.1.1. Fiusilise aktiivsuse hindamine

Kasutatavaim meetod fiiisilise aktiivusse hindamiseks
lastel on ankeetkisitlus koos ajo-ja likumisaktiivsuse
analiisiga. Maailma Terviseorganisatsiooni CINDI
lasteprogramm peab kehaliselt véheaktiivseks last,
kelle kehaline koormus piirdub vaid kehalise kasva-
tuse tundidega koolis (83).

Iga lapse puhul toimub fiisilise aktiivuse hinda-
mine individuaalselt. Lapse fiisilist aktiivsust saab
selgitada jérgmiste naitajate alusel:

e regulaarsele fiusilisele tegevusele kulutatav aeg
pdevas (nt kéimine, jalgrattaséit, pallimédngud,
treppidest kéimine);

e pdeva jooksul televiisori vaatamise ja arvutiga
t6Stamise tundide ary;

e organiseeritud spordiringides, -klubides osalemise
aeg;

e v&imlemistundide arv lasteias, koolis, mille kestus
on ile 30 minuti (alates 2 aasta vanuselt);

o fiisilise aktiivsuse aeg koos vanematega;

e vanemate, hooldajate, arstide ja &petajate posi-
tiivse eeskuju olemasolu.

4.1.1.1. Soovitused
Kehalise véimekuse tagamiseks on vajalik regu-
laarne (véhemalt 5 korda nédalas) kehaline
tegevus submaksimaalsel tasemel (pulsiga 60%
maksimaalsest ealisest pulsisagedusest).
Maksimaalne pulsisagedus tervetel isikutel
arvestatakse valemi jgrgi: 220 - vanus (aastates) ja
sellest leitakse pulsisagedus 60%. Tervishoiuté&taja
saab aidata valida krooniliste haigustega/puue-
tega lastele sobiva fiisilise aktiivsuse. Vanematele
antavates soovitustes réhutatakse fiusilise akfiivsuse
kasutamist tunnustusena ja autasuna, vajadust pii-
rata istuva tegevuse aega ning liikumise vajadust
ja selle véimaldamist ka haigetele lastele.

4.2, Ulekaalulisus/adipoossus

Eestis on 15 a vanuste laste ilekaalulisuse esinemis-
sagedus kasvutendentsiga (84).

Ulekaaluline imik ei ole ildjuhul téiskasvanuna
ilekaaluline. Mida hilisemas lapseeas adipoossus
kujuneb, seda suurem on risk, et lapsest areneb ile-
kaaluline t&iskasvanu. 90% lastest on adipoossuse
pohjuseks eksogeenne ehk périlikkonstitutsionaalne
adipoossus (perekondlik eelsoodumus, lisaks hea isu
ja valed toitumisharjumused) ja ainult 10%- on sekun-
daarne adipoossus ehk lapsel on haigus, mis p&hjus-
tab adipoossust (pdrilikud ja endokriinhaigused).

Sagedasemad ilekaalulisuse tagajaried lastel ja
noorukitel on hiperlipideemia, véhenenud glikoosi-
taluvus, hepadtiline steatoos, kolelitiaas, varane
kipsemine, arteriaalne hipertensioon.

4.2.1. ﬁIekaalulisuse/adipoossuse hin-
damine

Eestis on véimalik kasutada laste fiisilise arengu
hindamisel metoodilist juhendit “Kasvamine ja
kasvuhdired” (85). Kasvuk&veratel on eraldi antud
pikkusele vastav keskmine mass ja protsentiilne
jaotuvus.

Kui pikkusele vastav kehamass on 85-89
protsentiili, on tegemist lekaalulisuse riskiga. KMI
90.-95. protsentiili puhul on laps ilekaaluline. Kui



pikkusele vastav kehamass iletab 95. protsentiili,
on laps adipoosne. Ulekaalulisuse skriiningu
etappe on kirjeldatud joonisel 6.

Eestis on adipoossuse naitajaks KMI 297. protsen-
tiili véiartuse vastava kehamassi kévera péhjal.

Adipoossuse hindamise aspektid:
e meditsiiniline anamnees: leida vaimalikud ile-
kaalulisust péhjustavad siindroomid v&i sekundaar-
sed komplikatsioonid;
e perekonnaanamnees: madratakse perekonna-
poolne risk ilekaalulisuseks/adipoossuseks;
e dieedi hindamine: hinnatakse séémisharjumusi,
kvantitatiivselt séédava toidu hulka ning toidu
kvaliteeti. Kasutada v&ib 24 tunni toiduankeeti,
s68dud toidu registreerimist vai toitumise hindamist
sagedusmeetodil;
e fiusilise aktiivsuse hindamine - hinnatakse
igapdevase liikumise taset. Vajalik on teada
likumiseks kulutatud aega ja intensiivsust, samuti
istuvale tegevusele kulutatud aega (TV, video,
arvutimangud jne);
o fisiline labivaatus Glekaalulisuse astme médra-
miseks ja komplikatsioonide leidmiseks (eelkdige
kérge vererdhk). Neil lastel, kelle KMI on ile 97.
protsentiili, kuid nad on atleetliku vélimusega véi
suurekasvulised, on soovitatav mé&ta nahaaluste
rasvavoltide paksust kaliipriga véi keha rasva-
protsendi sisaldust impedantsmeetodil.
Laboratoorsed testid: lastele, kellel on leitud
foisilisel labivaatusel ilekaalulisus ning koormatud
perekonnaanamnees adipoossuse suhtes, soovita-
takse mé&drata ildkolesterooli sisaldus veres.
Psthholoogiline hindamine on vajalik nende
laste ja noorukite puhul, kellel on néidustatud kaalu
langetamise programm.

4.2.2, Laste ja noorukite ilekaalulisuse
késitlemine

Imikud ja alla 2 aasta vanused lapsed
Selles vanuses on iseloomulik kiire kasv ja areng
ning kaalus juurdevétmine. Alla 2aastastel ei raken-

data toidupiiranguid ega teisi kaalulangetamise
abindusid. Juhul kui liigse kehamassiga lapsel
on arengus mahajédmus véi kui adipoosne laps
on keskmisest lihem ja/véi esineb lisaks rohkelt
stigmasid, tuleb méelda vaimalikule périlikule
véi endokriinsele péhjusele ning laps tuleb suu-
nata pediaater-endokrinoloogi v&i neuroloogi
vastuvétule.

2-7aastased lapsed
Méningate toidupiirangute/-muutustega ja fiusilise
aktiivsuse suurendamisega on véimalik ilekaalulistel
v&i Ulekaalu riskiga lastel kehakaalu séiltada véi
kaalutdusu peatada. Tervisliku toitumise aluseks on
tasakaalustatud toitainete saamine ning piisaval
hulga puu-ja aedvilja sémine. Alates 2 aasta vanu-
sest sobivad Gldtunnustatud toitumissoovitused.
Kaalu jérkjérguline langetamine on soovitatav
juhtudel, kui KMI iletab 95. protsentiili. Kaalu
langetamine peab toimuma eftevaatlikult ja mitte
rohkem kui 0,5 kg kuu jooksul. Soovitatav on kaalu
langetamise perioodil véhemalt ks kord aastas
teha arstlik kontroll.

Lapsed vanuses iile 7 aasta

Kaalu sdilitamine on soovitatav nendele, kes on
ilekaalulisuse riskiga voi liigse kehamassiga, kuid
ilma komplikatsioonideta.

Kaalu langetamine on vajalik komplikatsioo-
nide esinemisel. Adipoossuse korral (KMI 297.
protsentiili), kus kaasnevad terviseriskid, véib
soovitada kehamassi langetamist 0,5-1,0 kg
he kuu jooksul. Soovitatav on kaalu alanemine
alla 85. protsentiili populatsiooni védrtusest.
Alati tuleb hinnata kaalu langetamise riske ja
kulutusi.

Eduka Ulekaalulisuse ravi komponendid
laste puhul on jargmised:

e ravi alustamine enne noorukiiga;

e vanemate informeerimine adipoossuse kompli-
katsioonidest;

e kogu pere osalemine lapse ilekaalulisuse ravis,
vanemate rollimudeli loomine;
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KMI

v

Ulekaalulisus

Ulekaalulisuse
riskiga

v

Vereréhk

Uldine kolesterool
KMI kiire muutus
Mure kaalu péarast

Perekonna anamnees

v 4{

P(")hjalik ui kas voi
meditsiiniline tiks positiivne
hindamine vastus

Joonis 6. Ulekaalulisuse skriiningu etapid.

o kestva kaitumise muutuse edendamine kiire kaalu-
langetamise asemel;

e médduka pisiva kditumise muutuse vajaduse
réhutamine;

e tegevused toitumisharjumuse ja fiusilise akfiivsuse
monitoorimiseks;

e empaatia ja ergutamine siidistamise asemel.

Praegu puuduvad ohutud ravimid lastel kaalu lan-
getamiseks. Ravimite toime on vaid nende vétmise
ajal, enamikku kaalu langetavatest ravimitest ei
ole lastel testitud. Seetdttu ei kasutata lastel kaalu
langetamiseks ravimeid.

4.3. Arteriaalne hiipertensioon

K&rgenenud vererdhk on SVH riskitegur. Kérge
vererdhk véib esineda asimptomaatilisena
ja selle avastamise vdimaluseks on vererdhu
modtmine arstikabinetis. Eestis tehtud vurimuste
alusel esineb kdrgenenud verershku 1-5%-|
lastest.

4.3.1. Vererohu méotmine lastel

Vererdhku peaks regulaarselt méétma alates 3.
eluaastast

e véhemalt iiks kord aastas;

e celistatuim vererdhu méodtmise meetod on
auskultatoorne;

v

Ulekaalulisuse risk
puudub

.

Korduv kontroll
jargmisel aastal

Kui kdik Tulemused markuda
vastused kaarti
negatiivsed Ei ole vaja terapeutilisi

tegevusi
Korduv kontroll
jargmisel aastal

e teatud haigusseisundite puhul (vt alla 3 aasta
vanused lapsed).

Alla 3 aasta vanustel lastel méadetakse
vererdhku juhul, kui

e laps on enneaegne, véga madala sinnikaaluga
vai neonataalses perioodis esinesid komplikatsioonid,
mis ndudsid intensiivravi;

e lapsel on kaasasindinud sidamerike (opereeritud
v&i opereerimata);

e esinevad korduvad urotraktiinfektsioonid, hema-
tuuria voi proteinuuria;

e esinevad urotrakti anomaaliad;

e perekonnas on kaasasindinud neeruhaigusi;

e teostatud elunditransplantatsioon (tavaliselt on
laps ka pediaater-nefroloogi jélgimisel);

e esineb halvaloomuline kasvaja v&i on tehtud
luuiidi transplantatsioon;

e laps saab ravimeid, mis t3stavad vererdhky;

e esinevad muud hilpertensiooniga kulgevad haigu-
sed (neurofibromatoos, tuberoosne skleroos jt);

e esinevad intrakraniaalse réhu tdusu simptomid.

Oige vererdhu saab mé6ta mansetiga, mille
mdddud vastavad lapse késivarre imbermaédule.

4.3.2. Vererohu hindamine

Arteriaalseks hipertensiooniks peetakse lapse
eale, soole ja pikkusele vastavat sistoolset vai



diastoolset vererdhku, mis on 295. protsentii-
lile vastavast vadrtusest, vajaduse korral véib
diagnoosi tépsustamisel kasutada 24 tunni
ambulatoorset vererdhu monitooringut (86).

Sekundaarset hilpertensiooni esineb lastel
sagedamini kui taiskasvanutel. Sekundaarse
hipertensiooni kahtluse korral on vajalik mééta
vererdhk nii mélemal kéel kui ka jalal. Kliiniliste
simptomite olemasolu korral on soovitatav suunata
laps pediaatri juurde, kellel on hiipertensiooni alal
kogemused. Tégiendavad kliinilised, laboratoorsed
ja diagnostilised uuringud teeb spetsialist.

Primaarse hiipertensiooni ravi lastel on sarnane
tdiskasvanute omaga: alustatakse mittefarmako-
loogilise raviga (adipoossusega seotud hiper-
tensiooni korral kaalu langetamise ja kehakaalu
téusu drahoidmisega; regulaarse fiisilise aktiivsuse
suurendamisegal). Il astme hipertensiooniga lastel
on véistlussport keelatud.

Laste hipertensiooni korral on soovitatav, et
farmakoloogilist ravi alustaks pediaater.

4.4, Dislipideemia
Dislipideemia puhul on dieet lastel alates 2 aasta
vanusest sarnane tdiskasvanutega. Selles vaib

rasvast saadavas energia hulgas olla <10% kil-
lastatud rasvhapete arvelt ja kolesterooli piiratakse

Tabel 6. Duslipideemia kdsitlemine lastel

300 milligrammini. Kuna sellise dieedi kasutamine
voib tekitada toitumishdireid, peab see olema
korraldatud spetsialisti juhtimisel (87).

4.5. Suitsetamine

Suitsetamist peetakse kaitumuslikuks ja sotsiaalseks
haiguseks. Enamik (ca 85%) suitsetajatest on alus-
tanud teismeeas, seetdttu nimetatakse suitsetamist
pediaatriliseks epideemiaks ja preventsiooni pea-
vad olema kaasatud kaik laste raviga tegelevad
spetsialistid. Aastatel 1988-2003 on Eestis suitse-
tamise sagedus kasvanud 18%-It 38%-ni poeglastel
ja 8%t 35%-ni titarlastel (86).

Laste tervisekontrolli ajal peab suitsetamise
kohta kiisilema kaiki lapsi alates 8 aasta vanusest.
Kusitakse suitsetamise proovimist elu jooksul, sugu-
laste ja séprade suitsetamist ja lapse enda suitse-
tamist. K&ikidel, kes suitsetavad, kisitakse vanust
suitsetamise alustamisel, sigarettide arvu pdevas,
n&dalas ja kuus; lapse soovi I6petada suitsetamine.
Suitsetamise kohta kisitletakse vanemaid igal visii-
dil ning vajaduse korral ergutatakse vanemaid ja
pereliikmeid suitsetamist |5petama.

Suitsetamise preventsiooni véimalused arsti kabi-
netis (vt tabel 7) on suhteliselt tagasihoidlikud, sest
visiite tehakse harva. Laste puhul vaib efektiivseks
osutuda méneminutiline néustamine, kuid enamikul

Riskid, eesmargid Soovitused

LDL-kolesterool
<3,35 mmol/l

Kui LDL-kolesterooli sisaldus on optimaalsest suurem, alustada eluviisi muutustega, k.a dieet (<7%
energiast killastatud rasvhapetest);

<200 mg kolesterooli paevas); dieedispetsialisti nustamine.

LDL-kolesterooli alandav dieet — lahustuvate kiudainete kasutamine suureneb vanusega:
vanus (aastates) + 5-10 g kuni 15 a vanuseni, kokku kuni 25 mg/p;

Diabeedihaigetel
LDL- kolesterool <2,6 mmol/l

réhutada kaalu sailitamist ja soovitada fuitsilise aktiivsuse suurendamist;
LDL-kolesterooli piisiva suurenemise korral otsida sekundaarseid pohjusi (kilpndarme-, maksa- ja
neeruhaigused); medikamentoosne ravi, kui LDL-kolesterool >4,9 mmol/l iima teiste riskiteguriteta voi

>4,1mmol/l teiste riskitegurite olemasolu korral (hiipertensioon, diabeet, adipoossus, koormatud pere-
kondlik anamnees SVH suhtes); medikamentoosne ravi koostéos pediaatriga.

TriglUtseriidisisaldus tiihja kdhuga
>1,7 mmol/l

Esineb sageli tilekaalulistel insuliiniresistentsusega lastel;
eluviisi-alane sekkumine sisaldab kaalu séilitamist/langetamist ja tasakaalu energia saamise ning
kulutamise vahel, suhkru tarbimise vahendamist

HDL-kolesterool
<0,9 mmol/l

TG-sisalduse pusiva suurenemise korral otsida sekundaarseid pohjusi (kilpndérme- ja neeruhaigused,
alkoholi kasutamine);

ravimeid ei soovitata kasutada isoleeritud trigliitserideemia korral enne, kui selle vaartused on

24,5 mmol/l ja tekib pankreatiidi tekke oht

Teiste SVH riskitegurite juhtimine (hi-
pertensioon, suitsetamine, adipoossus
ja vahene fuusiline aktiivsus)

vt vastavad peatikid
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Riski hindamine

Ulodkolesterooli Vanematel Koormatud Maarata
madramine <+—1 kolesterool perekondlik — lipoproteiidid
>5,0 mmol/l périlikkus SVH
suhtes
Korrata kolesterooli
" - modtmist 5 aasta jarel
Ulodkolesterooli tase on
soovitav <4,5 mmol/| N6ustada toitumise ja
SVH RF alandamise

osas

Ulodkolesterooli tase
piiripealne 4,5-5,0
mmol/l

— >

vaartus

Korrata Uldkolesterooli
ja votta kahe uuringu
tulemuse keskmine

<4,5 mmol/l T

[: >5,0 mmol/l

Kérge Ulodkolesterool
> 5,0 mmol/l

Maérata
Uldkolesterool, HDL-
kolesterool,
triglitseriidid
Arvutada LDL-
kolesterool

Joonis 7. Diislipideemia riski hindamise algoritm lastel.

juhtudest on ndutav pikemaajaline koostés lapse
ja perega. Suitsetamisest loobumise mudelis on
neli pdhikomponenti: kiisimine, motiveerimine,
suitsetamise |6petamise kuupéeva seadmine, toe-
tamine. Neid komponente kasutatakse kaikides
vanustes laste ja nende vanemate ndustamisel.
Vahelesekkumise kaik etapid on vajalik kirjeldada
lapse ambulatoorses kaardis. Suitsetamise 16peta-
misel véivad lastel esineda drajgémanéhud nagu
tdiskasvanutelgi ning on vajalik kasutada nikotiin-
asendusravi (plaaster, nérimiskumm). Kirjanduses
on nikotiinasendusravi soovitatud vanematele kui
15 aastat ning seda ravimeetodit on hinnatud
ohutuks ja efektiivseks. Siiski réhutatakse arstliku
jalgimise vajadust ravi ajal.

5. SVH riskitegurite séeltestid ja preven-
tiivse tegevuse korraldus Eestis

Suurenenud SVH haiguste riskiga isikute hulk Eestis
on sedavérd suur, et nendega puutuvad kokku
kéik praktiseerivad arstid. Esmatasandi arstide

Ulesandeks on 30-60aastaste isikute skriining
ja suure riskiga isikute elustiili néustamine ning
vererdhu, lipiidiparameetrite ja glikoosisisalduse
monitoorimine. Perekondades, kus on esinenud
sidamelihaseinfarkte véi ajuinsulte alla 55aastastel
meestel ja alla 65aastastel naistel, on néidustatud
SVH riskitegurite sdeltestid ka noorematel kui
30aastastel ning véliendunult kdrge péariliku fooni
korral ka lapseeas.

Sidamehaiguste riskitegureid skriinivad ja pat-
siente néustavad ka maakondade siidametervise-
kabinetid, kus lisaks kardioloogile osalevad néus-
tamises erieftevalmistusega ded. Seal konsulteeri-
takse vajaduse korral diislipideemiate ja arteriaalse
hipertensiooni diagnoosimise ja ravi probleeme.

Elustiilimuutuste alustamiseks ja korduvale visiidile
suunamiseks peab olema téidetud vihemalt ks
kriteerium:

e SVH risk >3% vastavalt SCORE riskitabelile;

e dislipideemia (UK >5,0 mmol/I, LDL >3 mmol/I,
HDL <1 mmol/Il, TG >1,7 mmol/l);



Tabel 7. Arsti tegevused svitsetamise vihendamiseks

Eesmark

Sihtriihm

Strateegia

Vahendada passiivsele suitse-
tamisele allutatud imikute arvu

Vanemad ja teised imikutele
lahedased isikud

Ergutada vanemaid suitsetamist I6petama ja/voi mitte suitsetama imiku
laheduses;

kiisitleda vanemate suitsetamisharjumust;

motiveerida vanemaid suitsetamist I6petama, réhutades passiivse
suitsetamise vahetut mdju lapse tervisele;

seada suitsetamise |6petamiseks kuupéaev;

toetada endiste suitsetajate kohustust mitte suitsetada.

Selgitada lastele suitsetamise
kahjulikkust

Péhikoolidpilased ja sotsiaal-
selt korvale jaetud lapsed

Réhutada suitsetamise kahju ful le tervisele;

vestelda nikotiinisdltuvuse tekkimisest;

selgitada reklaami olemust, mis maskeerib suitsetamise tdelist kahju;
edendada kodus ja meditsiiniasutustes suitsuvaba keskkonda

Sotsiaalsete oskuste arengu
kaudu ergutada lapsi jaama/
saama mittesuitsetajaks

Vanema astme &pilased

Edendada mittesuitsetamist, selgitades vahetuid fusioloogilisi ja sotsiaal-
seid tagajargi;

Opetada vastu seisma kaaslaste survele,

soovitada tervislikku alternatiivset kaitumist

e hiipertensioon (VR >140/90 mm Hg);
o hiiperglikeemia (paastu veresuhkur >6 mmol/I).

Ravi jatkub perearsti juures. Lipiide moduleerivat
ravi saavad patsiendid suunatakse kardioloogi vai
endokrinoloogi korduvale konsultatsioonile juhul,
kui ravi tulemuslikkus aja jooksul oluliselt véiheneb
vi kui ravi foonil esinevad karvaltoimed.

SVH preventsiooni juhtivateks keskuseks on TU
Kliinikumi sidamehaiguste ennetamise kabinet,
Péhja-Eesti Regionaalhaigla sidametervise keskus
ja Ida-Tallinna Keskhaigla sidametervise keskus.
SVH preventsiooni juhtivate keskuste ilesandeks
on kdrgema etapi konsultatsioonid (sekundaarsete
dijslipideemiate ja hiipertensiooni diferentsiaaldiag-
nostika, raviresistentsete haigete raviskeemi korrigee-
rimine), Uleriigilise statistika ja aruandluse tagamine
ning uute diagnoosimise ja ravimeetodite juurutamine
Eestis. Lisaks toimivad juhtivad keskused maakond-
like sidametervise kabinettide funktsioonides vas-
tavalt Tartu ja Tartumaa ning Tallinna ja Harjumaa
piirkonnas.

Juhtivatesse keskustesse suunamiseks peab olema
tdidetud véhemalt tks kriteerium:

e SVH risk >5% vastavalt SCORE riskitabelile;

e viliendunud dislipideemia skriiningvisiidil (UK
>7.8 mmol/I, LDL >5 mmol/I, HDL <1,0 mmol/I,
TG >2,5 mmol/l);

e dislipideemia pisimine pérast 2kuulist dieedi-
perioodi (UK >6,5 mmol/l, LDL >4 mmol/I, HDL
<1,0 mmol/I, TG >2,0 mmol/l);

e || raskusastme hipertensioon

(VR>160/100 mm Hg);

e metaboolne siindroom.

Siidametervise keskuste ja suidamekabi-
nettide kontaktandmed:

e TU Kliinikumi kardioloogiakliiniku sidame -
haiguste ennetamise kabinet. Puusepa 1a, Tarty,
tel 731 9359

o P5hja-Eesti Regionaalhaigla siidametervise keskus.
Sitiste tee 19, Tallinn, tel 697 2033

e |da-Tallinna Keskhaigla sidametervise keskus.
Ravi 18, Tallinn, tel 620 7052

e Hiiumaa Sidametuba. Nuutri 3a, Kardla,
tel 469 6460

e |da-Viru Keskhaigla sidamekabinet. Tervise 1,
Kohtla Jérve, tel 337 8801

e Jarvamaa Haigla Polikliiniku sidamekabinet. Tiigi 8,
Paide, tel 384 8120

e Jdgeva Haigla tervisekabinet. Piiri 2, Jégeva,
tel 776 6220

e Laédnemaa Sidamekabinet. Vaba 6, Haapsalu,
tel 473 7452

e Lagne-Tallinna Keskhaigla sidametervise keskus.
Paldiski mnt 68, Tallinn, tel 666 5579

e Narva Haigla sidamekabinet. Vestervalli 15,
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Tabel 8. Tegevused SVH riskitegurite avastamisel ja nende mojustamisel

Vanus, K?c.)rmatud Kolesterool Ulékaalullsus/ Vererdhk Dieet Keh.allne Suitsetamine
a périlikkus adipoossus aktiivsus
0-2 Varane Vanemate Lapse kasvu- Koormatud Rinnapiim Hinnata vane- Kusitleda
SVH peres kolesterooli kaalu kover: périlikkus véhemalt 6 k; mate kehalist pereliikmete
(<55 a), skriining vanemate huipertensiooni varane toiduga aktiivsust; suitsetamist; kui
vanematel tlekaalulisus suhtes mbjustamine ja vahendada suitsetatakse,
UK 25,0 toidueelistuste vanematel koos siis ndustada
mg/l arendamine lastega TV ja ja suunata
video vaatamist suitsetamise
I6petamiseks
abisaamisele
2-6 Kusitleda Parilikkuse Lapse kasvu- Alates 3. a ru- Toitumise Ergutada lapse- Pereliikmete
koormatud puhul lipiidide kaalu kdvera tiinne vereréhu anamnees (va- vanema aktiiv- suitsetamine?
périlikkuse skriining (tuhja kasutamine; maodtmine (ea- hese rasva- ja set tegevust Kui suitsetatak-
suhtes; kohuga) KMI arvutamine s00 ja pikkuse soolasisaldu- Piirata istuvat se, siis ndusta-
varane ja tsentiilse jérgsete norma- sega; véhemalt tegevust da ja suunata
SVH peres jaotusega tiivide 90. ja 95. 5 portsjonit juur- suitsetamise
(=55 a), vordlemine protsentiiliga ja aedvilja) I6petamiseks
vanematel vordlus abisaamisele
UK 25,0
mg/l
6-10 Kusitleda Périlikkuse Lapse kasvu- Vererdhu moot- Toitumise Liikumisak- Pereliikmete
koormatud puhul lipiidide kaalu kdvera mine védhemalt anamnees (vé- tiivsuse hinda- suitsetamine?
parilikkuse skriining (ttihja kasutamine; 1 kord aastas, hese rasva- ja mine; ergutada Kui suitsetatak-
suhtes kéhuga) KMI arvutamine vordlus 90. ja soolasisaldu- lapse-vanema se, siis ndusta-
Varane ja protsentiilse 95. protsentiil- sega) vahemalt aktiivset da ja suunata
SVH peres jaotusega vord- iga (USA Task 5 portsjonit puu-  tegevust. Lapse suitsetamise
(<55 a), lemine (Eesti Force) ja aedvilja) mdddukas/ I6petamiseks
vanematel normid 1998) energiline abisaamisele;
UK 5,0 mg/l kehaline aktiiv- alustada lapse
sus iga paev suitsetamisvas-
vahemalt 30 tast ndustamist
min (soovitatav
min 1 tund);
piirata istuvat
tegevust
>10 Kusitleda Périlikkuse Lapse kasvu- Vererdhu moot- Toitumise Liikumisaktiiv- Pereliikmete
koormatud puhul lipiidide kaalu kdvera mine véhemalt anamnees (vé- suse hindami- suitsetamine?
périlikkuse skriining (ttihja kasutamine; 1 kord aastas, hese rasva- ja ne; ergutada Kui suitsetatak-
suhtes kéhuga) KMI arvutamine vordlus 90. ja soolasisaldu- lapse-vanema se, siis ndusta-
Varane ja tsentiilse 95. tsentiiliga sega) vahemalt aktiivset da ja suunata
SVH peres jaotusega 5 portsjonit puu- tegevust. Iga suitsetamise
(<55 a), vordlemine ja aedvilja lapse méodu- I6petamiseks
vanematel kas/energiline abisaamisele;
UK 25,0 mg/l kehaline aktiiv- alustada lapse

sus iga paev
vahemalt 30
min (soovitatav
min 1 tund);
piirata istuvat
tegevust

suitsetamisvas-
tast ndustamist

Mérkus: Varane SVH = dokumenteeritud muokardiinfarkt, koronaarhaigus, stenokardia voi kardiaalne akksurm enne 55. eluaastat meessoost pereliik-
metel ja enne 65. eluaastat naissoost pereliikmetel;
Dieet: energia saamine: <30% (kuid mitte alla 20%) kaloritest tldrasva arvelt; <10% kaloraazist killastatud rasvadest; <10% kaloritest poolkiillastatud
rasvadest, kolesterooli vahem kui 300 mg/ paevas.
Néustamine sisaldab teavet suitsetamise vahetust fliusilisest, sotsiaalsest ja psthholoogilisest mojust; séltuvuse riskist; arattlemise dpetamist ja

sotsiaalsele ning keskkondlikule survele vastuseismise dpetamist.

Narva, tel 359 1190

e Pslva Haigla tervisetuba. Uus tn 2, Palva,
tel 799 4609

e Parnu Haigla sidamekabinet. Sillutise 6, Parnu,
tel 447 3332

¢ Rapla Maakonnahaigla sidametervise kabinet.

Alu tee 1, Rapla, tel 489 0710

e Rakvere Haigla sidamekabinet. Lduna-Psik 1,
Rakvere, tel 322 9780

e Saaremaa Stidamekabinet. Aia 25, Kuressaare,
tel 452 0126

e Valgamaa Siidamehaiguste Ennetuskeskus. Peetri 2,
Valga, tel 766 5145

e Viljandi Tervisekeskus. Turu 8/10, Viljand;,



tel 435 2078

e V&ru Tervise Teabetuba. Jiri 19a, Véru,

tel 782 1024

6. Ravijuhendi rakendusplaan

Eesti sidame- ja veresoonkonnahaiguste prevent-
siooni juhend jBustub alates 1. jaanuarist 2006.
Ravijuhendi tutvustamiseks ja kiireks juurutamiseks
Eesti meditsiinisiisteemis korraldatakse 4 seminari
perearstidele, sisearstidele ja kardioloogidele.
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Lisa 1. Poeglaste vererohu viidrtused vanuse ja
pikkuse jéargi

Pikkuse protsentiil

Pikkuse protsentiil

Vanus VR SVR, DVR,
(a) prot: mm Hg mm Hg
sentiil P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95
1 P50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
P90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
P95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
P99 105 106 108 110 112 13 14 61 62 63 64 65 66 66
2 P50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
P90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
P95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
P99 109 110 11 13 15 17 17 66 67 68 69 70 71 71
3 P50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
P90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
P95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
P99 111 112 14 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
4 P50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
P90 102 103 105 107 109 110 11 62 63 64 65 66 66 67
P95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
P99 113 14 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
5 P50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
P90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
P95 108 109 110 112 14 115 116 69 70 71 72 73 74 74
P99 15 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
6 P50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
P90 105 106 108 110 111 13 113 68 68 69 70 71 72 72
P95 109 110 112 14 115 17 17 72 72 73 74 75 76 76
P99 116 17 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
7 P50 92 9 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
P90 106 107 109 11 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
P95 110 11 13 15 17 18 19 74 74 75 76 77 78 78
P99 17 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
8 P50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
P90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
P95 111 112 14 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
P99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
9 P50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
P90 109 110 112 114 115 17 118 72 73 74 75 76 76 77
P95 13 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
P99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
10 P50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
P90 111 112 14 115 17 119 119 73 73 74 75 76 77 78
P95 15 116 17 19 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
P99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
1 P50 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
P90 13 14 115 17 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
P95 17 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
P99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
12 P50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
P90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
P95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
P99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 20 90 91
13 P50 104 105 106 108 110 11 112 60 60 61 62 63 64 64
P90 17 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
P95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
P99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
14 P50 106 107 109 11 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
P90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
P95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
P99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
15 P50 109 110 112 13 115 17 17 61 62 63 64 65 66 66
P90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
P95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
P99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
16 P50 111 112 14 116 118 19 120 63 63 64 65 66 67 67
P90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
P95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
P99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
17 P50 114 15 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
P90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
P95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
P99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

VR — vererdhk; SVR-stlistoolne vereréhk, DVR- diastoolne vereredhk ; P—protsentiil ; SD — standardhélve.
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Lisa 2. Totarlaste vererohu vidrtused vanuse ja
pikkuse jéargi

Pikkuse protsentiil Pikkuse protsentiil

216

Vanus VR prot- SVR, DVR,
(a) sentiil mm Hg mm Hg
P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95
1 P50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
P90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
P95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
P99 108 108 109 M 12 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 P50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
P90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
P95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
P99 109 110 11 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
3 P50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
P90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
P95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
P99 11 M 113 114 115 116 17 73 73 74 74 75 76 76
4 P50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
P90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
P95 105 106 107 108 110 1M1 12 68 68 69 70 7 71 72
P99 12 113 114 115 17 118 119 76 76 76 77 78 79 79
5 P50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
P90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
P95 107 107 108 110 1M 112 13 70 71 71 72 73 73 74
P99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81
6 P50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
P90 104 105 106 108 109 110 11 68 68 69 70 70 71 72
P95 108 109 110 m 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
P99 115 116 17 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
7 P50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
P90 106 107 108 109 11 112 113 69 70 70 71 72 72 73
P95 110 M 12 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
P99 17 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
8 P50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
P90 108 109 110 1M1 13 114 114 71 71 71 72 73 74 74
P95 12 112 114 115 116 118 118 75 75 75 75 7 78 78
P99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86
9 P50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61?7
P90 110 110 12 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
P95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
P99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87
10 P50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
P90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
P95 116 116 17 119 120 121 122 7 77 77 78 79 80 80
P99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
11 P50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
P90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
P95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
P99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
12 P50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
P90 116 116 17 119 120 121 122 75 75 75 76 7 78 78
P95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
P99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
13 P50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
P90 17 118 119 121 122 123 124 76 76 76 7 78 79 79
P95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
P99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
14 P50 106 106 107 109 110 m 12 63 63 63 64 65 66 66
P90 119 120 121 122 124 125 125 7 77 77 78 79 80 80
P95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
P99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92
15 P50 107 108 109 110 1M1 113 113 64 64 64 65 66 67 67
P90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
P95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
P99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93
16 P50 108 108 110 M 12 114 114 64 64 65 66 66 67 68
P90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
P95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
P99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
17 P50 108 109 110 M 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
P90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
P95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
P99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

VR — vererohk; SVR - sustoolne vererdhk, DVR — diastoolne vereredhk; P — protsentiil; SD — standardhélve.





